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Las  tendinopatías son una de  las  lesiones más  frecuentes del aparato  locomotor con 
una alta incidencia tanto en el mundo laboral como en el mundo deportivo, siendo mayor en 
este último.  
Actualmente  se  considera  a  la  tendinopatía  como  una  lesión  por  sobreuso  o 
sobrecarga del tendón y se conocen multitud de factores de riesgo que predisponen al sujeto a 
padecerla1,2,3,4,5,6.  
La  tendinopatía del  tendón rotuliano  también  llamada “jumper´s knee” o “rodilla del 
saltador”  es,  junto  con  la  del  tendón  de  Aquiles,  la  que  presenta  mayor  incidencia 
lesional1,2,3,4,5.  Afecta  más  comúnmente  a  los  deportistas  y  se  da  sobre  todo  en  aquellos 
deportes que conllevan un gesto repetitivo que provoca una sobrecarga del tendón, como el 
salto  (fútbol,  baloncesto,  voleibol,  salto  de  altura),  el  golpeo  (fútbol),  cambios  de  ritmo  y 
dirección  (fútbol,  rugby),  carrera  (atletismo,  footing),  y  el  pedaleo  (ciclismo),  tanto  en  los 
deportistas de élite como en los aficionados.2,3 
Clásicamente  se  ha  englobado  a  todas  las  tendinopatías  bajo  el  diagnóstico  de 
"tendinitis", considerando que la lesión fundamental del tendón es la inflamación. Asimismo, si 
la  clínica  en  el  tendón  se  extendía  en  el  tiempo  se  la  consideraba  una  "tendinitis  crónica" 
1,2,3,6,7. En el año 2000  surgieron varias publicaciones de  investigadores  suecos,  finlandeses y 
australianos2,3,8,9,10,11,  mostrando  en  estudios  histológicos  que  en  las  llamadas  “tendinitis 





Este mejor  conocimiento de  la  fisiopatología ha hecho por  tanto que  se  tengan que 
modificar también el enfoque terapéutico de  los tratamientos que hasta ahora tenían pobres 
resultados. En el momento actual, las técnicas terapéuticas que se emplean en el tratamiento 













es  que  realizando  una  búsqueda  en  Medline  introduciendo  el  término  de  búsqueda 
“tendinopathy” entre el año 2000 y el 2011 aparecen un total de 2809 artículos de los cuales 
516 son revisiones. 
En  este  trabajo  de  doctorado  se  pretende  comparar,  en  pacientes  que  practican 
deporte, dos  tratamientos  fisioterápicos aplicados actualmente en  las  tendinopatías crónicas 
del tendón rotuliano. Uno, en el que se realizan técnicas fisioterápicas convencionales más un 
programa  de  ejercicios  excéntricos,  con  otro  en  que  se  incluye  el  mismo  programa  de 
excéntricos más la técnica de Electrolisis Percutánea Intratisular (EPI). 
La  realización  del mismo  pretende  aportar  evidencias  que  contribuyan  a mejorar  la 
efectividad en el  tratamiento de  las  tendinopatías. Este aspecto  tiene una gran  importancia 
para  la atención  clínica de nuestros pacientes y de nuestros deportistas, y por otro  lado un 




























Desde  el  punto  de  vista macroscópico,  los  tendones  sanos  son  blancos,  brillantes  y 
rígidos,  pero  con  cierto  grado  de  flexibilidad. Dentro  de  la macroestructura  del  tendón,  se 
distinguen tres regiones:  la unión musculo‐tendinosa  (UMT), el cuerpo del tendón y  la unión 
osteo‐tendinosa (UOT). 
Microscópicamente, están  compuestos por  fibroblastos o  tenocitos,  colágeno,  tejido 
conjuntivo y matriz extracelular o sustancia fundamental 26,27,28,29,30,31,32,33. 
Tenocitos o  Fibroblastos 
Los tenocitos son  las células  integrantes del tejido tendinoso que sintetizan todos  los 





prolongan  entre  las  fibras  de  colágeno.  No  están  regulados  de  forma  central,  sino  que 





















enlaces  cruzados.  Estas  moléculas  están  unidas  tanto  a  nivel  intramolecular  como 
intermolecular. Estos enlaces cruzados son  importantes para  la  fuerza  tensil del colágeno,  lo 
hacen    más  fuerte  y  con  mayor  capacidad  para  absorber  energía,  aumentando  así  su 
resistencia.  Estas  sustancias  químicas  de  los  enlaces  se  producen  durante  el metabolismo 
normal  y  son  renovadas  durante  la  primera  etapa  de  la  vida,  pero  se  acumulan  en  etapas 
posteriores,  de  ahí  que  los  tendones  a  lo  largo  de  la  vida  se  vuelvan más  rígidos  y menos 
elásticos26,28,29. 
Tejido conjuntivo 




transporta  los vasos sanguíneos y  linfáticos, así como  la  inervación hasta el tendón y a través 
del mismo. Constituye el  sistema más  importante para  la  irrigación del  tendón. Otra de  sus 
funciones es permitir que se produzca cierto movimiento entre los haces de colágeno mientras 
las  fibrillas  de  colágeno  permanecen  unidas  entre  sí.  La  unión  de  varios  fascículos  que  se 
agrupan para formar el tendón está rodeada por el peritenon. Éste a su vez contiene dos capas 
de  tejido conjuntivo; el paratenon y el epitenon,  lo cual permite mayor deslizamiento de  los 
fascículos26,27,28,29,32.  (Imagen 1). Estas estructuras peritendinosas pueden variar dependiendo 




















son  importantes  ya  que  son  moléculas  capaces  de  retener  agua,  la  cual  constituye 
aproximadamente  el  75%  del  peso  total  del  tendón.  El  proteoglicano más  abundante  es  la 
decorina36.  Los  GAG  se  pueden  combinar  entre  ellos  o  con  proteínas  para  formar 











Hasta  comienzos  del  siglo  XX  el  tendón  fue  considerado  un  elemento  avascular  y 
metabólicamente  inactivo. Pero en 1916 se demostró el aporte vascular al  tendón mediante 




unión  miotendinosa  (UMT),  de  la  unión  osteotendinosa  (UOT)  y  de  los  vasos  del  tejido 
conectivo circundante. De esta última procede el principal aporte sanguíneo al tendón32,38. 
En la UMT, los vasos sanguíneos del músculo continúan entre los fascículos del tendón 












del  tendón.  Estas  zonas  serían más  propensas  a  sufrir  lesiones  y  se  encuentran  localizadas 








La  inervación  tendinosa  es  esencialmente  aferente  de  tipo  propioceptivo.  Se  han 
encontrado 4 tipos de receptores en el tendón: Los corpúsculos de Ruffini, que son receptores 
que reaccionan a los cambios de presión, los corpúsculos de Paccini, que también reaccionan a 
la  presión  pero  son  más  rápidos,  respondiendo  en  los  movimientos  de  aceleración  y 
deceleración,  los Órganos  tendinosos de Golgi, que son mecanoreceptores que convierten  la 
deformación mecánica en  información nerviosa aferente y  las  terminaciones nerviosas  libres 
que son nociceptores de adaptación lenta1,40.  




En  recientes  estudios  de  Alfredson  et  al.21,41,42,43,44,45  encuentran  terminaciones 
nerviosas libres en procesos crónicos asociados a neovascularización. 
2.2. ANATOMÍA, HISTOLOGÍA Y BIOMECÁNICA DEL TENDÓN ROTULIANO 
El  tendón  rotuliano  o  patelar  comparte  las  generalidades  del  tejido  tendinoso 
explicadas  anteriormente,  pero  con  algunas  particularidades.  El  tendón  rotuliano  se 
caracteriza porque no se origina en un músculo, sino que tiene dos uniones osteotendinosas; 
su origen es el polo  inferior de  la  rótula y su  inserción  la  tuberosidad  tibial anterior. Esto es 












Para minimizar  la  fricción  del  tendón  patelar  con  las  superficies  óseas  de  la  rodilla 
existen  tres bolsas serosas que  lo protegen:  las bursas  infrarrotulinas superficial y profunda, 





recurrente,  ramas  todas  ellas  de  las  arterias  femoral  y  poplítea.  Su  inervación  depende  de 
ramas terminales del nervio ciático, especialmente del nervio poplíteo2.  
La vascularización en  la parte proximal del tendón penetra fundamentalmente desde 
la  parte  posterior  del  mismo.  En  esta  zona  es  donde  más  frecuentemente  asientan  las 
tendinopatías  en  el  tendón  rotuliano2,47.  La  creencia  generalizada  ha  sido  que  el  tendón 
rotuliano  en  sus  inserciones  tiene  una  zona  relativamente  avascular48.  Scapinelli  (1968)48 
describió que aunque  la entesis distal del  tendón  rotuliano en  la  tuberosidad  tibial presenta 
una  "zona  avascular  entre  el  ligamento  y  hueso",  la  inserción  proximal  linda  con  la mitad 
inferior  de  la  rótula  y  la  grasa  infrapatelar,  ambas  ricamente  vascularizadas  y  por  lo  tanto 
concluye  que  el  tendón  rotuliano  proximal  está  bien  vascularizado.  Sin  embargo,  estudios 
recientes  con ecografía demuestran que no  se puede  correlacionar el aporte de  sangre que 
recibe el tendón rotuliano en reposo y en esfuerzo49. 
El  tendón  rotuliano muestra una curva de  tensión‐elongación característica del  resto 
de los tendones (Imagen 2). Las fibras de colágeno del tendón muestran una configuración en 
espiral u ondulada en reposo. Esta configuración desaparece cuando se le aplica al tendón un 
















Clásicamente  se  ha  utilizado  de  forma  indiscriminada  el  término  “tendinitis”  para 
denominar a  la mayoría de  las patologías que asientan en el  tendón, aunque en  los últimos 
años son numerosos los autores que abogan por abandonar este término para designar a casi 
todas  las  lesiones  tendinosas  atendiendo  a  los hallazgos  anatomopatológicos, histológicos  y 
clínicos aparecidos en sus estudios.  
En  medicina,  el  sufijo  –itis  significa  “inflamación”,  por  tanto  una  tendinitis  es  la 
patología del tendón en la que éste se encuentra en una situación de predominio inflamatorio. 




crónica, y por  tanto  la podríamos denominar  tendinitis crónica  siempre y cuando  se cumpla 
que la clínica que asienta en el tendón sea de predominio inflamatorio. Sin embargo esto no es 
así. 
Desde  los  trabajos  de  Ferretti6(1986),  Puddu55  (1993),  y  Khan8(2000),  son  ya 
numerosos  los  estudios  publicados  que  demuestran  que  en  análisis  histopatológicos  de  las 





cambios degenerativos. Por  tanto no puede  ser utilizado el  sufijo –itis para denominar este 
cuadro patológico sino el sufijo –osis que, en medicina significa “degeneración”. Entonces este 
cuadro clínico debería ser denominado “tendinosis”. 
Algunos  autores mantienen  una  dualidad  excesivamente marcada  entre  tendinitis  y 
tendinosis,  cuando en    realidad no  se puede excluir de  forma absoluta una entidad  cuando 
predomina  la  otra22,36.  Estos  cuadros  clínicos  se  pueden  complicar  aún más  si  añadimos  la 




Un  gran  número  de  publicaciones2,6,55,56,57,58,59  se  han  referido  al  diagnóstico  y 
clasificación  de  las  diversas  formas  de  tendinopatía,  y  en  ellos  se  concluye  que  debemos 
atender a  cuál es  la porción del  tendón afectada. En  función de esto podemos  clasificar  las 
tendinopatías en: 
‐ TENDINOPATÍA AGUDA: 
‐TENDINITIS: Es  la  lesión aguda del  tendón. Existe una  respuesta celular  inflamatoria 
dentro  del  tendón. Debe  tener  una  evolución menor  de  3  semanas  que  se  considera  tiene 
como duración la fase aguda. Este cuadro clínico siempre es doloroso. 
‐  PARATENONITIS:  Es  la  inflamación  de  las  capas  externas  del  tendón  y  engloba 
afecciones como la tenosinovitis o la tenovaginitis. En la fase aguda se produce un edema con 
células  inflamatorias  seguido  al  cabo  de  horas  o  días  de  un  exudado  fibroso  causante  de 
crepitación y limitación del recorrido del tendón dentro de la vaina. Si este cuadro permanece 













‐  TENDINOSIS  CON  PARATENONITIS:  Es  la  degeneración  tendinosa  sin  respuesta 
celular  inflamatoria dentro del  tendón, asociada a una paratenonitis externa donde si existe 
inflamación.  También  pueden  verse  afectadas  estructuras  cercanas  al  tendón  como  son  las 
bursas. 
En el tendón rotuliano, al ser un tendón sin vaina sinovial, no aparecen paratenonitis y 
son raras  las tendinitis,  luego clínicamente  la mayoría de  las tendinopatías que tratamos son 
tendinosis. 
2.3.2. ETIOLOGÍA DE LAS TENDINOPATÍAS CRÓNICAS 
La  sobrecarga  mecánica  y  los  microtraumatismos  de  repetición  parecen  ser 
actualmente  los  factores  etiológicos  más  aceptados  en  las  tendinopatías  crónicas2,22.  Sin 





son una de  las que  tienen más peso. Por  ejemplo,  en  la  tendinopatía  rotuliana, un  estudio 
realizado  por Grau63  (2008) manifiesta  que  las  alteraciones  en  el  plano  frontal  (aducción  y 
abducción de la cadera y pronación de la subastragalina), en el sagital (flexo o hiperextensión 











La edad es un  factor directamente  relacionado con  las  tendinopatías. A mayor edad, 
mayor riesgo de padecerlas. Un estudio de Cook en el 2000 entre deportistas de 14 a 18 años, 
demostraba  que  la  incidencia  lesional  era mayor  a mayor  edad64.  Incluso  hay  autores  que 
otorgan  más  importancia  a  la  edad  que  a  la  sobrecarga  mecánica  en  la  etiología  de  las 
tendinopatías15,65. Lo cierto es que después de  la tercera década de  la vida  los pacientes que 
padecen una  tendinopatía  se  incrementan en un  gran porcentaje36. Una posible explicación 
sería  la  perdida  de  flexibilidad  que  conlleva  una mayor  edad  así  como  el  aumento  de  los 
procesos degenerativos33. 
‐ Obesidad y composición corporal 
Varios  autores  establecen  una  relación  entre  la  composición  corporal  y  las 
tendinopatías. A mayor grasa corporal mayor riesgo de padecerlas15,66,67. 
‐ Causas hormonales 
Esta  causa está actualmente  sujeta a  controversia. Parece  cierto que  los estrógenos 
endógenos protegen al tendón rotuliano ya que la incidencia de ruptura del tendón es mayor 
postmenopausia, por  tanto  la  terapia hormonal podría proteger al  tendón36,68. No está claro 
cuál es el sexo que está más predispuesto a la tendinopatía69. 
‐ Nutrición‐hidratación 
Para  la  correcta producción de matriz  extracelular  y de  colágeno  son necesarios un 
adecuado  aporte  de  proteínas,  carbohidratos,  vitaminas  y  minerales  (hierro,  manganeso, 
cobre  y  zinc).  El  aporte  de  agua  es  básico  para  mantener  las  propiedades  mecánicas 
viscoelásticas del tejido tendinoso. El tendón en muchas ocasiones trabaja en  isquemia y eso 
hace que  se  formen  radicales  libres que mejoraran  su  eliminación  con  la  ayuda de  algunas 
vitaminas70. 
‐ Factores genéticos 








































Existen pocos estudios prospectivos, aleatorizados  y  controlados que analicen  todos 
los aspectos de  las tendinopatías, y   en especial, pocos estudios que  investiguen  las primeras 
fases de esta patología82. 





que no  supera el 4%. Valores  superiores a este 4%  lesionan  fibras  tendinosas, mientras que 
estiramientos de entre el 8 y el 12% ocasionan una ruptura de la estructura. Cuando se supera 
la  capacidad  del  tejido  para  reparar  los  defectos  estructurales,  comienza  el  ciclo  de 
degeneración del tendón52. 
2.3.3.1.  FISIOPATOLOGÍA  DE  LA  REGENERACIÓN  DEL  TEJIDO  BLANDO: 
TENDÓN 
Existen dos procesos biológicos de cicatrización en el  cuerpo humano ante una lesión 
del tejido blando:  la reparación y  la regeneración. La reparación es  la restauración del tejido 
sin  que  conserve  su  arquitectura  original  ni  su  función,  y  por  tanto  modificando  sus 
propiedades físicas y  mecánicas.  La regeneración de un tejido lesionado es la restauración del 
mismo  con propiedades y  características  iguales al  tejido original  conservando así  todas  sus 
propiedades25. 
Estos  dos  procesos  se  desarrollan  simultáneamente  ante  cualquier  lesión  del  tejido 
blando, sin embargo,  la capacidad de regeneración está  limitada sólo a determinados tejidos. 












Una  lesión  en  el  tejido  provoca  una  lesión  celular,  una  alteración  del metabolismo 
basal y una liberación de sustancias químicas que iniciarán la respuesta inflamatoria. 
La respuesta  inmediata a  la  lesión es una vasoconstricción capilar que dura de 5 a 10 
minutos,  para  seguir  con  una  vasodilatación  provocada  por  la  liberación  de  histamina  que 
causa  un  éxtasis  venoso  con  incremento  de  la  permeabilidad  de  las  células  endoteliales 
vasculares. En este momento comienza  la migración de  leucocitos hacia  la zona de  la  lesión. 
Estos  leucocitos  (macrófagos y neutrófilos) no sólo  fagocitan  las sustancias de desecho, sino 
que además liberan factores de crecimiento necesarios para activar a los fibroblastos. Una vez 
instaurada la inflamación se va a producir una reacción vascular local que implica la formación 
de un  tapón de plaquetas y el  crecimiento de  tejido  fibroso,  formándose un  coágulo por  la 
conversión de fibrinógeno en fibrina, de tal manera que se aísla el área lesional25. 




Esta  fase de crecimiento de  fibroblastos  se  inicia pocas horas después de  la  lesión y 
puede durar entre 4 y 6 semanas. Durante este tiempo los síntomas y signos de la inflamación 












suficiente aporte vascular debido   a que se produce un mal desarrollo de  las paredes de  los 
vasos. Por tanto, el tendón será incapaz de progresar hacia la curación. 





En  algunos  casos  la  respuesta  inflamatoria  puede  ser  excesiva  y  provocar  una 















las 3  semanas  se habrá  formado una  cicatriz  resistente  y avascular.  Sin embargo es preciso 
tener en cuenta que la fase de maduración puede durar meses o incluso varios años25. 
‐ CICLO DE LA TENDINOSIS 
El  ciclo  de  la  tendinosis  lo  explican  Yinghun  et  al.84  (2008)  basándose  en  el 
metabolismo del tendón.  
El  proceso  de  sobrecarga mecánica  sobre  el  tendón  de  forma  repetida  lleva  a  los 
tenocitos a sufrir un estrés oxidativo, realizando un metabolismo anaeróbico más acelerado, 
donde aparecen aumentadas las concentraciones de Lactato. 
Este  metabolismo  provoca  cambios  en  la  matriz  extracelular.  Aumentan  los 
glucosaminoglicanos (GAG), el agrecan y la elastina, se produce una mayor retención de agua y 
la  formación de  colágeno  se  altera, produciendo un  colágeno de menor  calidad  (Tipo  III  en 
lugar de Tipo I), modificándose así las propiedades viscoelásticas del tendón. Nos encontramos 
pues, un tendón de aspecto edematoso, más engrosado y más frágil.84 ,85,86 






y  nutrientes.  Intentan  evitar  la  apoptosis  celular  y  tienen  como  objetivo  conseguir  la 







Esta  neoangiogénesis  conlleva  también  la  presencia  de  factores  de  crecimiento 
neurales  y  por  tanto  una  neoinervación  del  tendón,  con  presencia  de  neurotransmisores 
neurotóxicos como el Glutamato y receptores NMDA, y un desequilibrio entre la Sustancia P y 
los  opiáceos  endógenos,  todos  ellos  neurotransmisores  implicados  en  el  dolor.  Estos 
neuropéptidos también inducen aún más a aumentar la vasodilatación. Este proceso llevará a 
























En  la  tendinosis  se da por  tanto una  serie de  cambios  fisiopatológicos que Nirschl95 
denominó  “tendinosis  angiofibroblástica”,  y  que  se  pueden  resumir  en:  cambios  celulares, 
cambios en el colágeno y cambios vasculares.  
Entre  los  cambios  celulares  que  se  producen  se  advierte  la  trasformación  de  los 
tenocitos.  Aumenta  notablemente  su  metabolismo  y  se  observa  un  cambio  del  tipo  de 
colágeno con degeneración del Tipo I (que es el que aparece en el tendón mayoritariamente) e 





de  colágeno  Tipo  I organizado  en    colágeno  Tipo  III  con una disposición desorganizada  y  al 
azar96,97,98.  Iwasaki  et  al.  demostraron  que  distintos mediadores  químicos  pueden  producir 
cambios en  las células del mesénquima perióstico en condrocitos y osteocitos. Esto explica  la 
presencia de calcificaciones en algunas tendinopatías. 
En  cuanto  a  los  cambios  en  el  colágeno,  Leadbetter53  (1992)  demuestra  que  el 
colágeno en las tendinosis aparece desorganizado y con presencia de microdesgarros y signos 
de  degeneración  hialina  con  cambios  en  la matriz  extracelular.  Además  de  estos  cambios, 
Nirschl  y  Kraushaar99  hallaron  no  sólo  un  proceso  biológico  de  reparación  incompleto,  sino 
también una pérdida fisiológica de la comunicación entre el proceso de curación y la tendencia 
normal  del  organismo  a  restaurar  la  estructura  original  del  tendón.  Ellos  observaron  al 
microscopio electrónico que en  las zonas de tendinosis  las fibras de colágeno no se conectan 
entre sí para dar continuidad y mantener la estructura del tendón, como ocurre en condiciones 
normales.   Además  se  observa  una  desalineación  de  las  fibras  de  colágeno  y  éste  aparece 
envuelto  en  una  sustancia  mixoide  que  actuaría  como  un  “pegamento  lipofibroso” 
disminuyendo y alterando el correcto deslizamiento de  las fibrillas. Algunos trabajos explican 
que  el  colágeno  sintetizado  por  los  tenocitos  es  de  baja  calidad  y más  vulnerable,  como 









obliteración de su  luz, y  la matriz de colágeno que  los rodea es también de mala calidad; por 




en  la  zona  degenerada  que  no  es  continuo,  sino  que  aparece  en  episodios  concretos  que 
coinciden  con  alguna  sobrecarga  mecánica.  Las  tendinopatías  no  presentan  normalmente 
dolor referido o irradiado y se puede localizar a punta de dedo. Según Cook36, todo dolor que 
no se pueda localizar con uno o dos dedos no es una tendinopatía.  











Sin  embargo,  microscópicamente  en  todos  los  estudios  actuales12,7  se  encuentra 
fibrosis,  neovascularización  y  no  aparecen  células  inflamatorias,  ya  que  los  niveles  de 
prostaglandinas, en condiciones de cronicidad, son normales. Al observar el tendón en cirugía, 
se  ve  que  estos  tendones  se  caracterizan  por  tener  una  consistencia  blanda,  con  fibras  de 
colágeno  desorganizadas,  y  de  color  amarillo  pardusco.  Esta  apariencia  se  describe  como 














rotura  del  colágeno  “per  se”  la  que  causa  el  dolor,  sino  la  sobrecarga mecánica  a  la  que 
quedan sometidas el resto de fibras de colágeno intacto contiguo a las fibras rotas. Se cree que 
aparece  el  dolor  cuando  el  colágeno  intacto  alcanza  su  nivel  de  carga  crítico,  en  el  que  se 
supera su capacidad normal de soportar tensión.  
Sin  embargo  algunos  autores2,4,8,9,28,101,102,103,104  publican  estudios  con  pruebas  de 
imagen  en  los  que  muchos  pacientes  con  tendinosis,  y  por  tanto  con  fragmentación  del 
colágeno, no tienen dolor en la exploración ni lo han tenido antes. Estos hallazgos evidencian 
que el dolor se debe a algo más que la pérdida de continuidad del colágeno. 
El  segundo  problema mecánico  al  que  se  le  atribuye  el  dolor  es  un  impingement 
tisular.  Los defensores de esta hipótesis22,36 atribuyen el dolor a un pinzamiento del  tendón 
que se produce contra una superficie ósea (como el acromión y el tendón del supraespinoso 
en  el  hombro,  el  espolón  calcáneo  y  la  fascia  plantar  o  las  fibras  profundas  del  tendón 
rotuliano y el pico de  la  rótula) en  los movimientos  repetidos en  los que el  tendón contacta 
con  el hueso.  Supuestamente,  al  liberar  la  compresión de  forma quirúrgica  (realizando una 
acromioplastia,  una  exéresis  del  espolón  calcáneo  o  del  pico  rotuliano)  el  paciente  debería 
conseguir una mejoría sintomática. Pero esto no siempre es así. Los hallazgos clínicos refutan 
esta teoría, ya que por ejemplo  los pacientes sin presencia de espolón calcáneo padecen una 










la  unión  osteotendinosa  del  tendón  rotuliano105.  Esta  zona  de  transición  hueso‐periostio‐
tendón, al verse sometida a microtraumatismos de repetición (saltos, giros, sprints…), se vería 
afectada por episodios cíclicos de isquemia como consecuencia de la torsión y cizallamiento de 
los  vasos  de  esta  región.  Esta  isquemia  favorece  la  liberación  de  factores  de  crecimiento 
vasculares para aumentar  la vascularización  (VEGF), y por  tanto  la  liberación de  factores de 
crecimiento  neurales    (NGF)  para  inervar  esos  vasos.  Esta  hiperinervación  en  presencia  de 
sustancia P daría lugar a la sensación nociceptiva21,41,42,43,44. 
Por  otro  lado,  esta  situación  de  isquemia  repetida  provocará  que  los  tenocitos  se 
tengan que nutrir en un ambiente anaeróbico por  la disminución del aporte de oxígeno. En 
este  entorno  tóxico,  unido  a  la  degeneración  del  colágeno  y  al  aumento  de  volumen  de 
sustancia  mixoide,  aparecen  en  estudios  histopatológicos  vacuolas  lipídicas  que  acabarán 











estar  involucrados  en  la  nocicepción105.  En microdiálisis  se  ha  observado  un  aumento  del 
lactato  y  esto  indicaría,  como hemos  explicado  anteriormente,  que  en  la  tendinosis  se dan 
condiciones anaeróbicas, siendo también una posible causa del dolor. 
Modelo integrador 








En  actividades  que  requieren  esfuerzos  que  están  en  el  límite  de  la  franja 
suprafisiológica  de  carga  se  producirá  una  alteración  del  metabolismo  basal.  Las  roturas 
cíclicas de  las fibras de colágeno favorecerán  la  liberación al espacio  intersticial de sustancias 
citotóxicas  que  actuarán  como  irritantes  bioquímicos  tanto  neuronales  como metabólicos, 
favoreciendo  de  este  modo  que  las  células  realicen  un  metabolismo  anaeróbico.  Estos 
aminoácidos y proteinas libres, liberados por las células en su fase final de necrosis, alterarán 
el  pH  intersticial,  amplificando  la  liberación  de  neurotransmisores  de  glutamato  y  la 
neuroplasticidad de  los receptores NMDA1, siendo  los mecanismos neurológicos precursores 
del mantenimiento de  la despolarización de  las fibras nerviosas nociceptivas. La permanencia 





máxima  se  ha  mantenido  prácticamente  hasta  la  actualidad.  Existen  pocos  estudios  que 




las tendinopatías,  la fisioterapia es hoy en día  la más utilizada y  la que ofrece en  los estudios 












un  efecto  térmico, mientras  que  en  pulsado  no  produce  calor.  Chan  et  al.  (1997)118  en  un 
estudio  con  ultrasonido  en  el  tendón  rotuliano  concluyen  que  la  aplicación  a  3MHz  de 
frecuencia  con una dosis de 1W/cm2 puede aumentar  significativamente  la  temperatura del 
tendón  en  función  del  tiempo  de  aplicación.  Draper  et  al.119  obtuvieron  un  aumento  de 
temperatura de 5 grados tras 10 minutos de aplicación de ultrasonido continuo. Este aumento 
de  la  temperatura  tisular  produciría una  vasodilatación  en  el  tejido donde  se  aplica.  En  las 
tendinopatías,  como  se  ha  explicado  anteriormente,  el  aumento  de  la  vascularización  está 
siempre presente y puede ser una de las causas de dolor. 
En las tendinopatías, pese a no estar demostrada su eficacia, la aplicación se sustenta 
en  sus  efectos  clínicos97,120,121,122.  Se  pueden  utilizar  sus  propiedades  como  estimulador  de 
regeneración  del  tendón.  Ésta  es  su  indicación  principal.  No  es  tan  interesante  el  efecto 
antiinflamatorio  ya  que,  como  se  ha  señalado,  en  las  tendinopatías  crónicas  no  aparecen 







Arseniuro de Galio  (As‐Ga). Al  láser en  fisioterapia se  le atribuyen efectos regeneradores del 
tejido que  facilitan  la  síntesis de colágeno, actuando  sobre  la proliferación de  fibroblastos y 
facilitando  la  activación  de  los  factores  de  crecimiento  tisular123,124,125.  Reddy  et  al.126,127 
defienden un  incremento de  la tasa de producción de colágeno al combinar el  láser con una 
carga mecánica precoz. Además se ha demostrado que actúa reduciendo el dolor125,128,129,130  , 










(TENS) y  la  iontoforesis. Las dos primeras con el objetivo de disminuir o eliminar el dolor y  la 
Iontoforesis con el objetivo de introducir un medicamento en el tendón utilizando la polaridad 
de  la  corriente  galvánica131.  Paradójicamente,  para  el  tratamiento  de  las  tendinopatías  con 
iontoforesis    los  medicamentos  más  utilizados  son  los  antiinflamatorios  no  esteroideos 




favorecer  la  curación.  Dentro  de  la  termoterapia  las  dos  técnicas  que  más  se  utilizan 
actualmente son la Hipertermia y la TECAR terapia, ambas sólo con algún estudio aislado que 





del  aporte  sanguíneo  y  del metabolismo  celular,  y  vasodilatación  refleja  si  la  aplicación  se 
mantiene  en  el  tiempo.  Se  debe  tener  en  cuenta  también  que  el  hielo  provoca  un  efecto 
analgésico  sobre  las  terminaciones  nerviosas  y  una  reducción  de  la  temperatura  local. 
Actualmente  no  existe  consenso  en  la  aplicación  de  crioterapia  en  cuanto  al  tiempo  de 
aplicación, repeticiones, si aplicarlo en agudo o en crónico36… Lo que sí parece claro es que su 





que es un  tratamiento efectivo en  las  lesiones crónicas de  los  tendones. Sin embargo, otros 
autores como Pellechia et al. (1994)135 publican peores resultados en cuanto a disminución del 
dolor y recuperación  funcional en pacientes con  tratamiento combinado de  iontoforesis más 
masaje  transverso profundo que en el  tratamiento aislado de  iontoforesis. Por otro  lado,  la 

















futuras,  estimula  la  actividad  de  síntesis  de  los  fibroblastos  y  previene  la  formación  de 
adherencias  entre  el  tendón  y  los  tejidos  peritendíneos20.  Según  numerosos 
autores16,17,18,19,20,21,136,137,138,139,140,141,142  es la técnica idónea dentro de la fisioterapia activa para 
tratar las tendinopatías. 
El  entrenamiento  excéntrico  como  opción  para  el  tratamiento  de  las  tendinosis  se 
describió por primera vez en el año 1984 por Curwin and Stanish136. Estos autores describieron 
un  programa  de  ejercicios  excéntricos  que  incluía  calentamiento  y  estiramiento  previo  al 



















trabajos publicados  entre  el 2000  y  el 2006  incluyendo un  total de 162 pacientes.  En  los 7 
estudios se llega a la conclusión de que el entrenamiento excéntrico tiene un papel importante 
en el  tratamiento  conservador de  la  tendinopatía  rotuliana. Aunque estos  resultados deben 
ser interpretados con cautela por las características de los estudios, se puede hablar de un 70% 
de buenos resultados en cuanto a la mejoría del dolor y la función de la rodilla. 






















En  la  actualidad  se  desconocen  todos  los  factores  que  explican  la  efectividad  del 
ejercicio excéntrico en el tratamiento de las tendinopatías. Una de las explicaciones es que  la 
carga mecánica y el aumento de tensión a que se somete al tendón aceleran el metabolismo 
de  los tenocitos y aumentan  la síntesis de colágeno tipo I, reforzando   por tanto  la capacidad 
de soportar tensión del tejido tendinoso28,20,21,143,147,148,149. El ejercicio excéntrico, por otro lado, 
mejora la coordinación neuromuscular, intermuscular e intramuscular y por tanto disminuye la 
sobrecarga  en  el  tendón21,150,151.  En  cuanto  a  la  explicación  de  la  efectividad  respecto  a  la 
mejoría en el dolor se cree que se debe a que al realizarlo buscando molestias en el tendón,  
las fibras nerviosas se acomodan y aunque los niveles de Glutamato no se alteran si parece que 
lo  hacen  los  de  sus  receptores  NMDA21,147,152.  Por  otro  lado,  sobre  una  de  las  hipótesis 
explicadas en este marco teórico que habla del efecto de la vascularización sobre el dolor, hay 
autores  que  explican  la  disminución  de  la  vascularización  y  por  tanto  del  dolor  con  los 
ejercicios excéntricos, ya que la tensión y el estiramiento a que se somete al tendón provocaría 






















Otro  de  los  posibles  tratamientos  fisioterápicos  que  se  pueden  aplicar  en  las 
tendinopatías crónicas son las ondas de choque extracorpóreas. Esta técnica surge a partir de 
la  litotricia, técnica que se aplica desde  los años 80 y que se fundamenta en  la utilización de 
ondas de gran energía para producir una fragmentación de los cálculos renales. En el campo de 










y  la  piezoeléctrica.  Tras  la  transformación,  la  energía mecánica  se  aplica  por medio  de  un 
cabezal  que  estará  en  contacto  con  el  paciente  (imagen  5).  Dependiendo  de  la  dosis  de 













‐  Las ondas de  choque aumentan el metabolismo  y  la  vascularización en  la  zona de 






membrana  celular  de  los  receptores  del  dolor,  lo  que  impediría  la  transmisión  de  los 
potenciales de acción;  la Teoría del “Gate control” de Melzack y Wall o de “saturación de  la 






por  la  mayoría  de  autores158,159,160,161  dosis  de  0,2  a  0,4mJ/mm2  para  las  tendinopatías 




sesiones con un  intervalo de entre 1 y 3  semanas. El número de  impactos por  sesión oscila 







En  la  mayoría  de  los  estudios  se  recomienda  realizar  esta  técnica  con  control 
ecográfico para localizar el punto exacto de tratamiento. En ocasiones se aplica con anestesia 
local (dependiendo de la tolerancia del paciente y la cantidad de energía utilizada)158,163. 
Actualmente  existen  numerosos  estudios  publicados  sobre  ondas  de  choque  con 
niveles elevados de evidencia científica. La mayor parte de ellos están a favor del tratamiento 
con ondas de choque158,159,160,161,162, pero en estudios recientes algunos autores desaconsejan 







Esta técnica  la  introdujeron Ohgber y Alfredson en 2002166 basándose en  la presencia 







La  técnica  consiste  en  la  infiltración  de  polidocanol  bajo  control  ecográfico.  El 
polidocanol es un alcohol esclerosante de los vasos utilizado por los cirujanos vasculares para 
el  tratamiento  de  las  venas  varicosas.  Alfredson  indica  en  sus  estudios  que  toda 
neovascularización va asociada a la existencia de terminaciones nerviosas para inervarla, y por 
ello  lanza  la  hipótesis  de  que  esa  hiperinervación  sería  la  responsable  del  dolor  en  las 







Actualmente  se  están  utilizando  algunos  “fármacos”  llamados  antifibróticos.  Se  les 
llama  “fármacos”  pero  estos  compuestos  no  son  verdaderos medicamentos  ya  que  no  han 
pasado  los  ensayos  clínicos  suficientes  como para  tener un  respaldo  científico  y que  se  les 
considere efectivos en el  tratamiento de  las  tendinopatías. Se prescriben como suplementos 
alimenticios  (con  registro  sanitario).  Dentro  de  estos  compuestos  están  por  ejemplo  la  L‐
Arginina o la Curcumina98,169. 
Algunos  autores170,171,172,173,174,175,176,177  han  demostrado  la  eficacia  del  uso  de  Óxido 
Nítrico en el tratamiento de las tendinopatías. La enzima Oxido Nítrico sintetasa se sintetiza a 
partir de  la L‐arginina. Existen estudios en  los que  se preconiza que  la  síntesis de  la enzima 
Oxido Nítrico sintetasa que se produce a nivel del endotelio vascular   aumenta  la producción 
de Óxido Nítrico, y parece ser que esto tiene un papel destacado durante la regeneración del 
tendón,  incrementando  la vascularización, y potenciando  la migración y proliferación celular. 
Por  el  contrario,  la  disminución  de  esta  enzima,  podría  disminuir  la  sección  transversal  del 
tendón y su resistencia a la carga170,171,172,173,174,175,176,177. Según Fernández et al. (2010)169 el uso 
del suplemento alimenticio L‐arginina combinado con trabajo excéntrico del tendón, consigue 
aumentar  la  concentración  de  Óxido  Nítrico,  obteniendo  resultados  clínicos  satisfactorios. 
Estos mismos  autores98,169  han  utilizado  la  curcumina  como  suplemento  alimenticio  en  los 
pacientes con tendinopatía crónica en fase de metaplasia fibrótica y en pacientes con rigidez 







Los  factores  de  crecimiento  son  sustancias  producidas  fisiológicamente  por  el 
organismo  que  pueden  ser  producidas  localmente  por  las  células  en  las  áreas  de  la  lesión, 
crecimiento  y  reparación  o  ser  liberadas  por  la  sangre.  Se  les  ha  implicado  en  numerosas 
respuestas  con  una  función  moduladora  (inhibiendo  o  estimulando)  de  la  respuesta  de 
migración, replicación, síntesis de la matriz y transformación de las células178.  
Los  factores  de  crecimiento  tales  como  los  derivados  de  las  plaquetas  (PDGF),  los  
similares  a  la  insulina  (IGF),  los  transformadores  del  factor  Beta  (TGF‐b),  el  factor  de 
crecimiento epidérmico  (EGF),  los  factores de crecimiento de  los  fibroblastos  (FGF 1,2) y  las 
proteinas morfogenéticas del hueso  (BMPs) representan un grupo de sustancias que pueden 
actuar mejorando  la curación del tendón  lesionado94,178. La suplementación exógena de estos 
factores  en  las  respuestas  fallidas  de  curación,  como  ocurre  en  las  tendinopatías  crónicas, 
podría permitir llegar a una adecuada respuesta de cicatrización94,178,179,180. 
El factor de crecimiento de la insulina 1 (IGF 1) se ha mostrado en altos niveles durante 
la  fase  inflamatoria  en  las  tendinopatías  en  modelos  animales94.  Actúa  ayudando  a  la 
proliferación  e  incrementando  la  producción  de  colágeno.  El  factor  de  crecimiento  de  los 
fibroblastos  (FGF)  es  un  potente  estimulador  de  la  angiogénesis,  regula  la migración  y  la 
proliferación celular. Además, trabajos recientes178,179,180 publican que este factor aumenta  la 




existen otros factores que estimulan  la  inhibición, como es el caso del TGF‐b, que estimula  la 
formación de tejido fibrótico y se expresa de forma aumentada en los pacientes quemados con 
cicatriz hipertrófica; o del PGE 2, que estimula la aparición de deposito graso y calcificaciones 
con disminución de  tenocitos. La proteína morfogenética del hueso  (BMP 2) es un  factor de 













de  un  tejido  degenerado,  fundamentalmente  en  tendón,  con  el  objetivo  de  producir  una 
respuesta  inflamatoria  aguda  que  active  los  mecanismos  fisiológicos  de  regeneración  del 
tejido. Combina dos  técnicas  fisioterápicas: una  física, que  es  la  introducción de una  aguja, 
práctica que se utiliza para técnicas de punción seca de puntos gatillo musculares o en técnicas 
de  acupuntura,  y  otra  electroterápica,  que  consiste  en  la  aplicación  de  corriente  galvánica. 
Ambas técnicas son aplicadas en la actualidad en fisioterapia. 
FUNDAMENTO DE LA ELECTROLISIS PERCUTÁNEA INTRATISULAR 
La  aplicación  de  corriente  galvánica  en  una  solución  de  agua  salada  produce  una 
reacción química. La corriente eléctrica hace que la sal (NaCl) y el agua (H2O) se descompongan 
en sus elementos químicos sustitutivos, los cuales se reagrupan entre sí para formar sustancias 
diferentes; este proceso  se denomina Electrolisis25.  La molécula de H2O está  compuesta por 
dos átomos de Hidrógeno y uno de Oxígeno. Bajo la influencia de la corriente galvánica estos 
átomos se dividen, es decir se  ionizan en un  ión de Hidroxilo (OH) y un  ión de hidrógeno (H). 
Los  iones  son  inestables  y  como  consecuencia  tienden  a  recombinarse  con  otros  iones.  Al 
mismo  tiempo que  las moléculas de agua se descomponen  también  lo hacen  las de sal. Una 
molécula de sal (NaCl) se compone de un átomo de sodio (Na) y uno de cloro (Cl) y durante la 
EPI simplemente se descompone en un  ión de sodio y uno de cloruro.  
Todos  los  iones producidos durante  la EPI  tienden a reagruparse rápidamente. Se ha 
observado que los iones de cloruro se acoplan en pares estables (Cl2) para formar moléculas de 
gas cloro. Análogamente los iones de hidrógeno se emparejan para formar gas hidrógeno (H2). 








(H2) y gas  cloro  (Cl2).  Los gases en este  caso  son de poca  importancia, pero el hidróxido de 
sodio,  también  denominado  “lejía  orgánica”,  al  ser  altamente  cáustico,  es  un  elemento 
efectivo para destruir el tejido degenerado en las tendinopatías crónicas25. 
La  EPI  es  un  proceso  químico  donde  no  existe  ni  “cocción”  ni  “electrocución”  del 






degenerado  favoreciendo una  reacción  inflamatoria posterior que active  los mecanismos de 
regeneración del tendón.  
La EPI provoca una reacción química en el foco sintomático, dando lugar a un proceso 
de destrucción del  tejido necrosado  y  fibrótico.  En el momento de  la destrucción  tisular  se 
produce una respuesta inflamatoria que dará lugar a una neoangiogénesis, es decir,  formación 
de  nuevos  vasos  que  irán  invadiendo  la  región  lesionada25,181.  Los  mediadores  químicos 
liberados por  las  células  lesionadas  (histamina, bradicinina)  juegan un papel primordial  a  la 
hora de indicar la formación del entramado capilar en el foco de la lesión. Los neutrófilos serán 
los primeros en  llegar al  foco de  la  lesión  iatrogénica  fagocitando  los productos de desecho 
causados por la destrucción electroquímica. Este proceso de migración celular y fagocitosis se 
efectúa a las pocas horas de producirse la lesión iatrogénica y está facilitado por la liberación 
de  sustancias  químicas  quimiotáxicas,  las  cuales  actúan  como  informadoras  del  lugar  de  la 










El pico máximo de esta respuesta  inflamatoria en  los  tendones es entre el 5º y el 7º 




va  a  dar  lugar  a  una  irritación  y  destrucción  del  tejido,  asociada  a  una  licuefacción  de  la 
sustancia mixoide. Se produce una modificación del pH del entorno, favoreciendo  la  invasión 
capilar  al  foco  de  la  lesión  iatrogénica,  aportando  oxígeno  y  nutrientes  y  en  definitiva 
normalizando el PO2. Esta vasodilatación que se provoca favorece la diapedesis y por tanto, la 
migración de  los neutrófilos a  la región microtraumatizada. En el tejido que está en contacto 
con  la aguja  se produce un efecto  liófilo, pasando  la  sustancia mixoide de  su estado de gel 
presente  en  las  tendinosis  a  un  estado  mucho  más  fluido.  De  esta  forma  se  permite  la 
recaptación  de  los  catabolitos  y  se  facilita  la  normalización  tanto  del  pH  como  de  la  PO2. 
Respecto  al dolor, debido  al  gradiente de  intensidad  se produce una  contrairritación en  las 
terminaciones nociceptivas asociada a la destrucción de terminales sinápticos, normalizando el 
potencial de  reposo e  inhibiendo el mecanismo accesorio de despolarización prolongada. El 
efecto  de  polaridad  del  electrodo  negativo  permite  la  evacuación  y  eliminación  de  los 
neurotransmisores excitatorios de glutamato, restableciendo el potencial de reposo23,24,25,181. 
TÉCNICA DE APLICACIÓN DE LA ELECTROLISIS PERCUTÁNEA INTRATISULAR 



















de  la  corriente  utilizada multiplicada  por  la  duración  del  tiempo  en  que  fluye  la  corriente 
(intensidad  x  tiempo  =  cantidad  de  NaOH).  Cuanto más  largo  sea  el  tiempo  y más  alta  la 
intensidad de la corriente, mayor será la cantidad de “lejía galvánica” producida en la zona que 
se  está  tratando.  En  una  tendinosis  la  intensidad  de  aplicación  varía  desde  los  4  a  los  6 
miliamperios, dependiendo de la zona a tratar25,181. 
El  segundo principio  en que  se basa  la dosis de  aplicación es que  los  tendones  con 
tendinopatía crónica presentan menor resistencia o impedancia eléctrica, y por lo tanto mayor 
conductividad al paso de  la corriente que  los  tendones  sanos o áreas adyacentes  sanas a  la 
tendinopatía. La zona de  tendinosis  tiene una resistencia al paso de  la corriente entre 200 a 
250 Ohmios, mientras que un tendón normal está por encima de los 800 Ohmios. Esto justifica 
la  teoría de que  la EPI a  intensidades bajas hace que el  tejido degenerado sea destruido sin 
que las células sanas se vean afectadas, puesto que presentan una resistencia mucho mayor al 
paso de la corriente25,181,182. 
El  tiempo  de  aplicación  será  el  necesario  en  cada  zona  para  que  se  consiga  la 









control ecográfico  y  con hiperalgesia a  la palpación. En  la entesis proximal,  se ha explicado 
anteriormente que es  la zona más frecuente de aparición, se aplicará un protocolo de forma 
estratificada  que  consiste  en  realizar  la  punción  en  la  porción  profunda  de  la  unión  osteo‐
tendinosa proximal, en  la zona de transición grasa de Hoffa/paratendón profundo proximal y 
en la zona intratendón próximal en la inserción al polo inferior de la rótula. En cada uno de los 
puntos  se  realizan  un  máximo  de  3  punciones  para  asegurar  la  destrucción  del  tejido 
fibrótico25,181,182,185,186.  
Las  sesiones  de  aplicación  de  la  EPI  se  realizan  basándonos  en  la  biología  de  la 
respuesta  inflamatoria, que como hemos dicho,  tiene un pico máximo entre 5º y el 7º día y 
una  duración menor  de  15  días. A  los  15  días  se  podría  asegurar  que  no  existirá  infiltrado 
inflamatorio en el foco de aplicación. Basándose en  la biología y en el objetivo de  la técnica, 
que  consiste  en  favorecer  la  respuesta  inflamatoria  necesaria  para  activar  los mecanismos 
fisiológicos  de  regeneración,  cada  sesión  de  EPI  deberá  realizarse  una  vez  finalizada  la 





que  trata de explicar el  fundamento de  la EPI y que consiste en que  la corriente galvánica a 
intensidades bajas destruye  el  tejido degenerado, mientras que  las  células  sanas no  se  ven 
afectadas ya que presentan una resistencia mucho mayor al paso de la corriente. 
Sin embargo esto sólo se trata de una hipótesis probable, sin que haya ningún estudio 
registrado  en  la  bibliografía  que  ponga  de  manifiesto  la  veracidad  de  la  misma, 
desconociéndose hasta el momento el mecanismo por el  cuál  la EPI parece  ser una  técnica 












que  acontecen en un  tendón  afecto de  tendinopatía  crónica  cuando  se  aplica  la  técnica de 
Electrolisis Percutánea Intratisular. 
MATERIAL Y MÉTODOS 
El estudio  se  realizó en el  tendón de Aquiles  sano de  rata. Se decidió utilizar  la  rata 
como modelo animal basándonos en  los estudios de numerosos autores que  indican  su alta 
resistencia  a  las  intervenciones  quirúrgicas  y  el  sencillo  abordaje  de  sus 
tendones187,188,189,190,191,192,193  .  Se  utilizó  el  tendón  de  Aquiles    por  ser muy  superficial,  de 
tamaño suficiente y fácil abordaje para aplicar la EPI sin ocasionar importantes daños tisulares, 
tratando de provocar así el menor sufrimiento posible al animal. 










abordaje  quirúrgico  para  exponer  el  tendón.  Se  aplicaron  los mismos  parámetros  que  los 
descritos en humanos en la aplicación de la EPI23,24,25,181. 
Para  la  aplicación  de  la  corriente  se  utilizó  un  electroestimulador  EPI®  (Cesmar 



















Una de  las ratas fue sacrificada  inmediatamente tras  la aplicación de  la EPI, mientras 




















Los  tendones  fueron  preparados  y  sometidos  a  congelación  para  mantener  sus 





























estructurales especiales del  tejido  tendinoso y muscular, permitiendo observar  la morfología 
del colágeno, los núcleos de los tenocitos y las fibras musculares188.  




• Hematoxilina                  5 a 10 min.  
• Lavado en agua corriente                 10 min. 
















un  colágeno desestructurado. En dichas  imágenes  se observa  con perfección el  trayecto de 
entrada  de  la  aguja,  la  cuál  deja  unos  bordes  con  un  colágeno  desgarrado  y  presencia  de 
hematíes. El microscopio óptico no permite observar la presencia o no de células inflamatorias, 
























tejido  de  colágeno  Tipo  I,  denso  y  compacto  en  el  que  las  fibras  están  fuertemente 
empaquetadas de forma  longitudinal, disponiéndose entre ellas  los fibrocitos o tenocitos con 
sus  núcleos  (en  azul)  y  su  escaso  citoplasma  comprimido  entre  ellos.  Por  otro  lado,  no  se 

































de Electrolisis Percutánea  Intratisular produce una  lesión  inmediata sobre el tejido tendinoso 
sano por el efecto de la punción y la corriente galvánica, pero que 14 días después, ese tendón 
presenta  unas  características  histológicas  compatibles  con  las  de  un  tendón  sano,  y  por  lo 
tanto,  se  puede  afirmar  que  el  tendón  dispone  de  mecanismos  fisiológicos  efectivos  de 
curación y reparación. 
DISCUSIÓN Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
El  uso  de modelos  animales  para  el  estudio  de  las  tendinopatías  y  en  concreto  el 
experimento realizado, presentan importantes limitaciones y desafíos.  
Una de ellas  es, que para aumentar la validez de los mismos, es importante que en el 





Por  tanto  los modelos  basados  en  la  inyección  de  sustancias  o  daños  físicos  en  el  tendón 
tienen  ventajas metodológicas pero  es probable que  la  etiología de  estas  lesiones  sea muy 








Otra  limitación  importante en el experimento presentado ha venido  impuesta por no 
disponer de un microscopio electrónico, que hubiese permitido profundizar de una forma más 
específica  en  la  lesión  que  produce  la  EPI  a  nivel  celular,  y  no  sólo  a  nivel  estructural  y 
morfológico como se ha descrito. Pensamos, sin embargo, que el desarrollo y la aplicación de 
modelos  animales  válidos  son  uno  de  los  pasos más  importantes  para  aumentar  nuestros 







una o varias  incisiones  longitudinales sobre el tendón además de  limpieza y desbridamiento, 
mientras que sobre el pico inferior de la rótula se realizan múltiples perforaciones21,44,169,195,196. 
En  los  casos más  rebeldes  también  se  realiza  en  ocasiones  escisión  artroscópica  del  pico 
rotuliano21,44,169,195,196.  Los  resultados  clínicos de  la  cirugía  son muy  variables195.  Los estudios 
publicados  con una pobre metodología  científica  se  asocian  con buenos  resultados  clínicos, 







para el  tendón  rotuliano que  se basa  en eliminar  la neovascularización  y  la hiperinervación 
presente  en  las  tendinopatías.  Se  realiza  un  afeitado  vía  artroscópica  en  la  cara  dorsal  y 
profunda del  tendón  rotuliano proximal con ayuda de un control de  imagen ecográfico para 
localizar con exactitud la zona de neovascularización (Imágenes 21 y 22). 




















se  aprecia  la  presencia  de  vasos  sanguíneos  en  el  centro  de  la  imagen.  (Ultrasound‐  and 

























La  hipótesis  de  trabajo  es  la  siguiente:  “el  tratamiento  fisioterápico  que  incluye  la 
técnica de Electrolisis Percutánea Intratisular   aplicado en pacientes con tendinopatía crónica 
del  tendón  rotuliano  resulta más  eficaz  en  la mejora  clínica  de  la  sintomatología  que  un 
tratamiento de fisioterapia convencional”. 
3.2. OBJETIVOS DEL TRABAJO 
1.‐  Conocer  la  eficacia  de  un  tratamiento  fisioterápico  que  incluye  la  técnica  de 
Electrolisis Percutánea  Intratisular (EPI)   y un programa de ejercicios excéntricos en un grupo 
de pacientes con tendinopatía crónica del tendón patelar. 
2.‐  Conocer  la  eficacia  de  un  tratamiento  fisioterápico  convencional  que  incluye  las 
técnicas  de  Ultrasonido,  Láser,  corrientes  interferenciales  y  un  programa  de  ejercicios 
excéntricos en un grupo de pacientes con tendinopatía crónica del tendón patelar. 





































tratamiento aplicado  formaba parte de uno de  los dos protocolos distintos. El análisis de  los 
datos se llevó a cabo con ocultación del nombre del grupo. 
Para el cálculo del tamaño de  la muestra se repasó  la bibliografía, no encontrándose 
estudios en  los que  se valore el éxito del  tratamiento de  fisioterapia convencional  como un 
procedimiento que incluya distintas técnicas protocolizadas. Se registran estudios que valoran 
algunas técnicas de fisioterapia aisladas, como el uso de excéntricos16,17,18,19,20,21,137,139,140,141,142, 
ultrasonidos112,116,117,118,119,  y  Láser124,125,126,128,129.  En  dichos  estudios  el  éxito  de  curación    es 
muy variable, desde el 90% de éxito en el uso de los ejercicios excéntricos16,140,141 hasta el casi 
despreciable  porcentaje  de  curación  registrado  en  el  uso  de  ultrasonidos120,122,200.  En  el 
tratamiento  de  las  tendinopatías  mediante  EPI  son  escasos  el  número  de  trabajos 
encontrados23,24,181,182,185,186,201. En ellos la tasa de curación ronda el 90%.  
Teniendo en cuenta estos antecedentes, se calcula el tamaño de la muestra necesario 




de  2009  y  el  17  de  mayo  de  2010.  En  este  tiempo  se  han  aplicado  dos  protocolos  de 
tratamiento, ambos con una duración máxima de 8 semanas. Se han  llevado a cabo distintas 
valoraciones, al  inicio del estudio, cada 14 días y al  final del mismo. En ellas  se han medido 










El  reclutamiento de  los  sujetos  se  realizó  a partir del  Servicio de  Traumatología del 
Deporte del Gabinete Médico Garrido S.L., con quien el Área de Fisioterapia de la Universidad 
de Salamanca  tiene suscrito un contrato‐convenio Artículo 83 LOU desde el año 2008. Es en 












En  la primera visita   se  les  informó a  los pacientes sobre  los objetivos y metodología 
del  estudio  y  se  les  facilitó  un  documento  de  consentimiento  informado,  donde  dieron  su 
confirmación por escrito (Anexo 1). 









































fisioterapia  “convencionales”    y  un  programa  de  ejercicios  excéntricos.  Todas  las  técnicas 















‐ Ultrasonidos: Aplicados  sobre el  tendón  rotuliano,  con una  frecuencia de 1Mhz,  a 
una  intensidad de 0,5 W/cm2 y  con un  tiempo de aplicación de 10 minutos115 mediante un 
equipo de electroterapia (modelo Endomed 982 de Enraf‐Nonius). 
‐  LÁSER de CO2: Aplicación por  cañón en  forma de barrido  (equipo de ASA medical 
LASER) sobre el tendón rotuliano, con una Energía de 15 Julios, una potencia de 10 Watios. El 
tiempo de aplicación  lo  calcula el aparato.  La  superficie de aplicación del  láser en  todos  los 
casos  incluye  el  tendón  rotuliano  completo  con  un margen  de  seguridad,  de  esta  forma  y 















El  “protocolo  EPI”  se  aplicó  al  “grupo  EPI”.  Dicho  protocolo  incluía  una  sesión  de 
Electrolisis Percutánea Intratisular cada 14 días durante 8 semanas. La primera sesión se aplicó 
el primer día de  tratamiento  (posterior a  la  revisión  inicial), y  las sucesivas se han  realizado, 
sólo si procedía, una vez realizada la evaluación tras ese periodo de 14 días. De forma que los 
pacientes  que  han  completado  las  8  semanas  de  estudio  han  recibido  un  máximo  de  4 
sesiones. Junto a esta técnica se realizó con un programa excéntrico de forma diaria durante 
toda la duración del tratamiento; está descrito en el apartado 4.3.3. 
La  técnica  de  Electrolisis  Percutánea  Intratisular  (explicada  en  el marco  teórico)    se 
llevó a cabo siguiendo  las pautas de aplicación descritas por Sánchez  Ibáñez para   el  tendón 
rotuliano23,24, en  las que se aplica  la  técnica de  forma estratificada en  las distintas zonas del 
tendón  (porción profunda de  la unión osteo‐tendinosa proximal, zona de transición grasa de 
Hoffa/paratendón  profundo  proximal  y  zona  intratendón  próximal  en  la  inserción  al  polo 
inferior de la rótula). Siguiendo igualmente sus criterios se realizaron 3 punciones en cada zona 
(9 en  total),  aplicando una  intensidad de  corriente  galvánica de 4 miliamperios, durante un 
tiempo de 4 segundos cada aplicación, y por tanto el tiempo total de aplicación de la EPI han 




con  Isopropanol  (Skin‐des).  Para  la  aplicación  de  la  sesión  de  EPI  se  utilizó  un 

















‐  Del  programa  de  Curwin  et  al.136  hemos  incluido  las  indicaciones  de  realizar  un 
calentamiento  y  estiramiento  de  la  musculatura  del  miembro  inferior  previos  al  ejercicio 
excéntrico, y un estiramiento y la aplicación de hielo al final. 
‐ Del programa descrito por Alfredson et al.137 hemos incluido las premisas de realizar 
el  ejercicio  excéntrico  sobre  un  plano  inclinado  de  25º  de  angulación,  ejecutar  la  fase 
excéntrica (sentadilla) de forma muy lenta, permitir realizar al paciente el ejercicio excéntrico 
con dolor soportable, y la indicación de realizar la fase concéntrica de subida con apoyo en el 






PROGRAMA  PERSONAL  DE  ENTRENAMIENTO  EXCÉNTRICO  PARA  LAS 
TENDINOPATÍAS  DEL  TENDÓN  PATELAR  (MODIFICADO  DEL  DE  CURWIN,  ALFREDSON  Y 
VISNES): 
‐  Se  realiza  calentamiento  y  estiramiento  de  la musculatura  del miembro  inferior, 
insistiendo  en  cuádriceps  e  isquiotibiales.    Los  ejercicios  de  estiramiento  consisten  en  5 






‐ El ejercicio excéntrico  se  realiza  sobre un plano  inclinado de 25º de angulación. Se 
comienza desde la posición de rodilla extendida y se realiza una bajada muy lenta en flexión de 
rodilla  hasta  los  80º‐90º  en  apoyo  unilateral  sobre  la  pierna  afecta.  La  espalda  debe 
mantenerse  recta.  La  extremidad  inferior  sana  y  los miembros  superiores  se  utilizan  como 






Se  instruyó  al  paciente  en  la  realización  del  programa  de  entrenamiento  por  un 
fisioterapeuta en  la primera  sesión de ambos protocolos y  se  supervisó en  las evaluaciones 
sucesivas. 
Los pacientes del grupo de fisioterapia realizaron el programa de ejercicios excéntricos 
en  el  gimnasio  de  rehabilitación  de  la  clínica  de  forma  diaria  desde  la  primera  sesión  de 
tratamiento. Los pacientes del Grupo EPI  los  realizaron en su domicilio  también diariamente 





















comenzar  la  primera  sesión  de  tratamiento.  Los  datos  correspondientes  a  las  pruebas  de 
evaluación, pruebas de  imagen (ecografía) y escala VISA‐p, fueron recogidos además en cada 




















Se  recogieron  datos  clínicos  en  la  primera  evaluación  que  consistían  en  medidas 













los pacientes durante  la primera evaluación y sólo en  la rodilla  lesionada. Para ello, se utilizó 
un  goniómetro  de  brazos  paralelos  y  se  expresó  en  grados.  Se  realizó  con  el  paciente  en 
decúbito  supino,  con  la musculatura  relajada  y  la  rodilla en extensión  completa. El  fulcro o 




Se  recogieron  en  el  cuestionario  clínico  datos  clínicos  iniciales  en  relación  a  la 
sintomatología previa y actual de cada paciente. Se  registró el  tiempo  transcurrido desde el 








Con el  fin de valorar el  trofismo muscular de  la musculatura que gobierna el  tendón 
implicado en  la patología se registraron  los perímetros de  la musculatura cuadricipital, tanto 
en el miembro inferior sano como en el lesionado. Las medidas de la extremidad inferior sana 




perímetro del  cuádriceps  se midió  en  cms  tomando  como  referencia  el polo  superior de  la 
patela. Desde este punto  se  registraron 3 medidas diferentes,  todas ellas  con  cinta métrica 
metálica, el perímetro a 5 cms (para medir el volumen del Vasto Interno), a 10 cms (para el del 




Resistencia  Máxima  de  la  musculatura  cuadricipital  en  ambos  miembros  inferiores.  De  la 
misma manera que  la valoración del volumen, el miembro  inferior sano se evaluó sólo en  la 
primera y última evaluación, mientras que la valoración del lesionado se llevó a cabo en todas 
las evaluaciones. 
Se siguieron  los criterios establecidos por De Lorme204, que describe  la R.M. como  la 
resistencia máxima que el paciente puede  levantar desde  la  flexión hasta  la extensión de  la 
rodilla en una sola repetición. Para realizar la prueba se utilizó el banco y la bota de De Lorme 











colocando  la  rodilla del paciente en extensión  completa  y  con  relajación de  cuádriceps2. En 
todos  los  sujetos  se midió  el  dolor  en  la  entesis  del  tendón  con  el  pico  de  la  rótula,  en  el 
cuerpo del tendón (a 2 cms del pico de  la rótula) y en el punto que el paciente refería como 
máximo dolor.  La medición en  cada una de  las  zonas descritas  se  realizó en  tres ocasiones, 
tomando como dato la media de las tres.  
La  valoración del dolor  se  llevó  a  cabo  en  todas  las  evaluaciones  sólo  en  el  tendón 
lesionado. 
ESCALA VISA‐p 





























8ª‐  A.  Si  no  tiene  dolor  al  practicar  deporte  ¿Cuánto  tiempo  puede  entrenar  o 
practicar deporte? 
B.  Si  tiene  algún  dolor  al  practicar  deporte  pero  no  le  hace  parar  y  puede 
completar  el  entrenamiento  o  la  práctica  deportiva  ¿Durante  cuánto  tiempo 
puede entrenar o practicar deporte? 
C.  Si  tiene  dolor  que  le  obliga  a  parar  completamente  el  entrenamiento  o  la 
práctica deportiva ¿Durante cuánto tiempo puede entrenar o practicar deporte?  
Para  minimizar  las  posibilidades  de  alteración  en  la  puntuación  por  una  mala 
interpretación de alguna pregunta por parte del paciente,  la escala  se administró mediante 
entrevista dirigida por el evaluador.  




















como  son  la  localización  y extensión de  la  lesión, el engrosamiento,  y  la presencia o no de 
edema intratendinoso. El inconveniente de la prueba es su elevado coste2,206,207,208. 
Se prescribió una RNM en la consulta médica como complemento al diagnóstico clínico 
y  ecográfico.  En  la  primera  evaluación  del  estudio  se  utilizaron  los  parámetros  más 
importantes  de  imagen  de  esta  prueba  que  aportaba  el  paciente.  Para  este  estudio  se 
consideró la valoración de la imagen en RNM sólo al inicio, ya que en la mayoría de los casos se 
desestimó  realizar  una  nueva  RNM  al  finalizar  el mismo  por  el  conflicto  ético  que  suponía 
prescribirla en  los pacientes  asintomáticos  atendiendo  al  gasto económico para el mismo o 
para la compañía de seguros. 
De  los  parámetros  observados  en  la  Resonancia  Magnética  Nuclear  (RMN)  se 
codificaron  los  tres más  importantes  en  el  estudio  de  las  tendinopatías208,209,210,211,212,213,214. 
Estos son: la presencia o no de imagen de engrosamiento del tendón patelar, la presencia o no 
de  imagen  de  edema  óseo  intratendinoso  en  la  secuencia  en  T2,  y  la  presencia  o  no  de 











las  tendinopatías2,215,216. La evaluación clínica  lleva al diagnóstico de  la  tendinopatía pero  las 
pruebas  de  imagen,  y  en  concreto  la  ecografía,  aportan  otros  parámetros  imposibles  de 
detectar sólo con las pruebas de exploración clínica.  
Con una ecografía se puede cuantificar el engrosamiento del tendón, el lugar exacto y 





A  todos  los sujetos de  la muestra se  les  realizaron seguimientos ecográficos en cada 







de  rótula,  cuerpo  del  tendón  e  inserción  en  la  tuberosidad  anterior  de  la  tibia  de  forma 
bilateral y comparativa. 
Los  parámetros  observados  en  la  exploración  ecográfica  fueron:  engrosamiento  del 
tendón, presencia o no de zonas anecoicas intratendinosas, presencia o no de irregularidades 
en el hueso cortical del pico de la rótula y vascularidad del tendón. 
Estos  parámetros  son  esenciales  para  el  estudio  ecográfico  de  las  tendinopatías 
crónicas, pero de todos ellos, el que destaca por su importancia al intentar explicar la clínica y 
el dolor   y en el que  se basan gran parte de  los  tratamiento actuales, es  la valoración de  la 
vascularidad168,221,222.  
Para  llevar a cabo  la evaluación ecográfica de  la vascularización se precisa un equipo 









Actualmente  no  existe  una  técnica  establecida  para  medir  cuantitativamente  la 
neovascularización  en  los  tendones168,225,226.  Para  este  estudio  se  ha  definido  como 
“HIPERVASCULARIDAD”    la presencia abundante y clara de vascularización  (color) en  la zona 
del  tendón explorada, como “HIPOVASCULARIDAD” cuando no se aprecia  flujo sanguíneo en 
movimiento y por tanto en la imagen del tendón no aparece color, y se ha definido como “NO 



























































cuando  el  sujeto  realiza  deporte  por  hobby  y  de  forma  no  reglada,  y  “amateur  o 
profesional” cuando la actividad profesional del sujeto es el deporte.  
12. Días por  semana de práctica deportiva: Variable  cuantitativa discreta que  recoge el 
número de días a la semana que el sujeto practica deporte. 












17. Angulo  Q:  Variable  cuantitativa  continua  que  indica  en  grados  la  oblicuidad  del 
aparato extensor de la rodilla lesionada. 
18. Tiempo  transcurrido  desde  el  inicio  de  la  sintomatología:  Variable  cuantitativa 
continua expresada en meses que indica el tiempo total que ha transcurrido desde el 
inicio del primer episodio de dolor en el tendón. 
19. Nº  de  episodios  de  dolor:  Variable  cuantitativa  discreta    que  indica  el  número  de 
episodios totales de dolor desde el comienzo de la patología hasta la primera evaluación. 
20. Tiempo transcurrido desde el inicio del último episodio de dolor: Variable cuantitativa 
continua expresada en meses que  indica el  tiempo  total que ha  transcurrido desde el 
inicio del último episodio de dolor en el tendón hasta la primera evaluación. 
21. RNM  engrosamiento  del  tendón:  Variable  nominal  dicotómica  con  categorías:  “si”‐
“no”  que  hacen  referencia  a  la  presencia  o  no  de  imagen  de  engrosamiento  del 
tendón valorada en Resonancia Magnética Nuclear. 
22. RNM  edema:  Variable  nominal  dicotómica  con  categorías:  “sí”‐”no”  que  hacen 
referencia a la presencia o no de imagen de edema intratendinoso en T2 valorada en 
Resonancia Magnética Nuclear. 












27. ECO  vascularización:  Variable  nominal  con  categorías:  “Hipervascularidad”, 
“Hipovascularidad”  y  “No  definida”.  La  vascularidad  en  el  tendón  se  valora  con 
ecografía aplicando la técnica power‐doppler en cada una de las evaluaciones. 







29. Volumen  a  10  cms:  Variable  cuantitativa  expresada  en  cms  correspondiente  al 
perímetro del muslo medido a 10 cms del polo superior de la rótula en ambas rodillas 
durante la evaluación inicial y final. 




Resistencia  Máxima  que  el  paciente  es  capaz  de  soportar  en  extensión  en  una 
contracción isométrica cuadricipital mantenida durante 10 segundos. 


















































a  distribuciones  no  normales.  Pese  a  ello  se  decide  utilizar  pruebas  paramétricas  en  los 
estudios  de  comparación  de  estas  variables,  dado  el  tamaño  de  la  muestra  (n>50)  y  la 
asimetría moderada que presentan dichas variables. 
‐ Sexo 





















No  existían  diferencias  estadísticamente  significativas  (prueba  T  para  muestras 
independientes)  en  la  talla  al  comparar  ambos  grupos.  Si  existían diferencias,  sin  embargo, 




























Fisioterapia  de  71,51  Kg  (SD  11,20)  y  en  el  de  EPI  de  73,20  Kg  (SD  11,06).  Los  hombres 
presentaron una media de 75,64 Kg (SD 9,17) mientras que las mujeres de 59,46 Kg (SD 8,21). 
No  existían  diferencias  estadísticamente  significativas  (prueba  T  para  muestras 





























Respecto al  IMC  la media de  la muestra era de 23,41 Kg/m2  (SD 2,23).   En el grupo 
Fisioterapia era de 23,28 Kg/m2    (SD 2,08) y en el grupo EPI de 23,55 Kg/m2    (SD 2,40). Los 
hombres  tenían una media del  IMC  de  23,98  Kg/m2  (SD  1,97), mientras que  las mujeres  la 
tenían de 21,20 Kg/m2 (SD 1,84). 
No  existían  diferencias  estadísticamente  significativas  (prueba  T  para  muestras 
independientes)  al  comparar  ambos  grupos  respecto  al  IMC,  pero  si  existían  diferencias 
estadísticamente  significativas  (prueba  T  para muestras  independientes)  en  la  comparación 
por sexo. 
‐ Lateralidad 
Respecto  al  miembro  inferior  dominante  55  de  los  sujetos  (85,9%)  eran  diestros 
mientras que 9 eran zurdos (14,1%). En el grupo Fisioterapia 28 sujetos eran diestros (87,5%) 
mientras que el resto 4 (12,5%) eran zurdos. En el grupo EPI 27 sujetos (84,4%) presentaban la 







































La  variable  denominada  “nivel  de  práctica  deportiva”  divide  a  los  sujetos  en 
profesionales/amateur  y  aficionados.  Los primeros  son  los que  se dedicaban,  tal  y  como  su 










































En  la  tabla  6  se  describe  la  actividad  profesional  que  realizaban  los  sujetos  de  la 





































Del  total  de  sujetos  de  la  muestra  la  rodilla  que  con  más  frecuencia  presentaba 
tendinosis en el tendón patelar era  la derecha, que  lo hacía en 47 sujetos con un porcentaje 
del  73,4%  frente  a  la  rodilla  izquierda  que  lo  hacía  en  17  sujetos  (26,6%).  En  cuanto  a  la 
distribución  por  grupos,  en  el  grupo  Fisioterapia  la  rodilla  lesionada más  prevalente  era  la 
derecha,  con  24  casos  (75%)  frente  a  23  (71,9%)  en  el  grupo  EPI.  No  existían  diferencias 













Derecha  6  9  15 
FÚTBOL 
Miembro inferior 
dominante  Izquierda  6  0  6 
Derecha  33  7  40 
RESTO DEPORTES 
Miembro inferior 













El  tiempo  transcurrido  desde  el  inicio  de  la  sintomatología  dolorosa  en  el  tendón 













sujeto había sufrido desde el  inicio de  la sintomatología. La media de  la muestra era de 3,50 
episodios (SD 2,44)[IC 95% 2,89‐4,11]. Los valores más altos recogidos en la muestra han sido 
en tres de  los casos que presentaban 10 episodios de dolor anteriores a la fecha de inicio del 




actual de dolor, y  la media de  la muestra era 2,49 meses  (SD 2,22)[IC 95% 1,94‐3,05]. En el 
grupo Fisioterapia  la media fue 2,19 meses (SD 0,96) y en el grupo EPI 2,80 meses (SD 2,98). 










la  de  las mujeres  (20,15  grados  (SD  2,64))  sí  se  encontraron  diferencias  estadísticamente 
significativas  (prueba  T  para muestras  independientes).  Este  hecho  viene  explicado  por  la 






























lesionada  Izquierda b  8 (25)  9 (28,1) 
 Ángulo Q (grados)a  15,31(4,22)[13,79‐16‐84]  14,44(3,32)[13,24‐15,63] 













































apartados: Datos personales  y datos  clínicos, pruebas de  exploración, pruebas de  imagen  y 
Escala VISA‐p. Todos  los apartados  fueron cumplimentados el mismo día durante  la primera 
evaluación y antes de comenzar la primera sesión de tratamiento. 

























el  volumen  del  vasto  interno,  vasto  externo  y  del  recto  anterior  del  cuádriceps 
respectivamente. 
En la tabla 11 se puede observar que para todos los sujetos de la muestra, la media de 
los volúmenes  tanto de  la  rodilla  lesionada como de  la  rodilla sana prácticamente no varían 
entre  la  evaluación  inicial  y  final.  Si  bien  y  pese  a  la  escasa  diferencia  entre  las medias,  el 
análisis estadístico de todas las mediciones resulta significativo al comparar la rodilla sana con 
la  lesionada (pruebas T para muestras relacionadas) tanto en  la evaluación  inicial como en  la 
final, excepto en la medición del volumen a 20 cm durante la evaluación final. También resultó 
estadísticamente significativa  la comparación entre  las medias de  los volúmenes a 5 y 10 cm 
entre evaluaciones de la rodilla lesionada (pruebas T para muestras relacionadas). 









entre  rodillas  ni  en  la  primera  ni  en  la  última  evaluación.  Por  otro  lado,  en  el  análisis  de 
comparación  entre  evaluaciones  de  la  rodilla  lesionada  y  en  cada  grupo  por  separado,  se 




(RM).  En  la  observación  de  la media  de  la  RM  de  la  rodilla  con  tendinopatía  de  todos  los 
sujetos de la muestra (Tabla 13) entre la primera y última evaluación, se registra un aumento 
un kilogramo  (1,02 kg,  IC 95% 0,75 a 1,29), estadísticamente significativo  (p<0,001, prueba T 
para  muestras  relacionadas).  Tanto  durante  la  evaluación  inicial  como  durante  la  final  la 
diferencia  entre  las  medias  de  la  RM  de  la  rodilla  sana  y  la  enferma  resultaron  ser 




























































































































































































































En  el  análisis  estadístico  realizado  en  cada  grupo  de  tratamiento  por  separado  se 














No  se han  incluido  los datos de  la  tolerancia al dolor a  la palpación para  la muestra 




2,09‐2,64] de  la última evaluación. En el grupo EPI durante  la evaluación  inicial en el mismo 
punto  se  registraron 2,14 kg/cm2  (SD 0,72)  [IC 95% 1,88‐2,44], y en  la  final 2,75 kg/cm2  (SD 
1,04) [IC 95% 2,36‐3,14]. En ambos grupos, por tanto, se registra una mejora en la tolerancia al 
dolor  a  la  palpación  sobre  la  zona  de  máximo  dolor  entre  evaluaciones  que  es 
estadísticamente  significativa  (prueba T para muestras  relacionadas),  si bien  la mejora en el 









































































































































































































De  los parámetros observados en  la RMN se eligieron  los tres parámetros de  imagen 

































permitió  objetivar  la  vascularización  del  tendón.  Como  se  ha  explicado  en  el  apartado 
“material y métodos” en este estudio se ha definido como “HIPERVASCULARIDAD” la presencia 
abundante  y  clara  de  vascularización  (color)  en  la  zona  del  tendón  explorada,  como 
“HIPOVASCULARIDAD” cuando no se aprecia flujo sanguíneo en movimiento y por tanto en la 
imagen  del  tendón  no  aparece  color,  y  se  ha  definido  como  “NO DEFINIDA”  a  la  situación 
intermedia en la que aparece sólo la presencia del algún vaso. 
La tabla 18 muestra  las  frecuencias y porcentajes de  los parámetros de  la valoración  
ecografica  en  la  primera  y  última  evaluación  por  grupo  de  tratamiento.  En  ella  se  puede 
observar que durante la primera evaluación prevalece la “hipervascularización” con un  71,9%, 
tanto en el grupo Fisioterapia como en el grupo EPI, mientras que durante  la evaluación final 
12  casos  modificaron  su  vascularización  hacia  la  “hipovascularidad”  o  a  la  “no  definida”, 
perteneciendo 2 casos al grupo Fisioterapia y 10 al grupo EPI. 
Este  hecho  supone  una  reducción  de  la  Hipervascularización  tanto  en  el  grupo 
Fisioterapia, con un 8,6%, como en el grupo EPI, con un 28,6%. Si bien, la diferencia entre las 
reducciones de ambos grupos es estadísticamente significativa, la hipervascularidad se reduce 





















SI  32(100)  32(100)  30(100)  30(100) Engrosamiento 
del tendónb   NO  0 (0)  0 (0)  0 (0)  0 (0) 
SI              32(100)  32(100)  30(100)  27(90) Zonas anecoicas 
intratendinosasb   NO  0 (0)  0 (0)  0 (0)  3(10) 
SI  7(78,1)  10(31,3)  6(20)  6(20) Irregularidad 
cortical en pico 









Respecto  al  resto  de  parámetros  valorados  con  ecografía,  todos  los  pacientes 
presentaban engrosamiento del tendón y una imagen compatible con zonas anecoicas durante 
la evaluación inicial. Durante la  evaluación final persiste el engrosamiento del tendón en todos 
los  casos mientras  que  la  imagen  compatible  con  zonas  anecoicas  desaparece  en  3  de  los 
sujetos (13,6%) del grupo EPI. 
En cuanto a la valoración de la imagen de irregularidad cortical en la entesis del tendón 









































NO  0 (0)  0 (0)  0 (0)  0 (0)  0 (0)  0 (0)  0(0)  0(0)  0(0)  0(0) 




  NO  0 (0)  0 (0)  0 (0)  0 (0)  0 (0)  2(6,7)  0(0)  2(9,5)  0(0)  2(11,1) 






NO  25(21,9)  22(68,8)  25(78,1)  22(68,8)  25(78,1)  22(73,3)  24(80)  14(66,7)  20(76,9)  13(72,2) 
HIPOV  9(28,1)  9(28,1)  9(28,1)  11(34,4)  9(28,1)  14(46,7)  11(36,7)  11(52,4)  8(30,8)  7(38,9) 























Los resultados de  las puntuaciones de  la escala VISA‐p están descritos en  la tabla 20, 
donde  se  presentan  los  descriptivos  de  la  primera  y  última  evaluación  por  grupo  de 
tratamiento,  y  en  la  tabla  21,  en  la  que  se  describen  los  estadísticos  en  cada  una  de  las 
evaluaciones teniendo en cuenta que el número de sujetos en cada una de ellas corresponde 
sólo a los que continúan en tratamiento.  
En el análisis de  las medias en  cada grupo de  tratamiento por  separado obtenemos 





12,71  a  3,64]  (estadísticamente  no  significativa),  siendo  la media mayor  en  el  grupo  EPI. 
Durante  la evaluación final  la diferencia entre grupos aumentó hasta  ‐13,99 puntos [IC 95%  ‐
23,37  a  ‐4,5]  siendo en este  caso el  resultado estadísticamente  significativo  (prueba T para 
muestras independientes).  
Es  importante  mencionar  que  no  se  ha  referido  ningún  paciente  en  el  que  haya 
disminuido al final del estudio la puntuación de la VISA‐p respecto a la que presentaba al inicio 
del  mismo  ni  en  el  grupo  Fisioterapia  ni  en  el  grupo  EPI,  es  decir,  ninguno  de  los  dos 
tratamientos han empeorado la clínica de los pacientes en ningún caso. 
Con el objetivo de corroborar si la puntuación de la escala VISA‐p durante la evaluación 







realiza en cada uno de  los grupos de  tratamiento obteniendo similares  resultados, siendo el 
coeficiente de correlación en el grupo Fisioterapia de 0,774 y en el grupo EPI de 0,570, ambos 
estadísticamente significativos (Gráfico 3). 
Luego, pese a observar que  la puntuación de  la VISA‐p  final está  relacionada  con el 
valor obtenido durante la evaluación inicial, y que este hecho es más determinante en el grupo 
Fisioterapia  que  en  el  grupo  EPI,  se  puede  concluir  que  ambos  protocolos  de  actuación 
resultan válidos en el tratamiento de  las tendinosis, si bien, el tratamiento que  incluye  la EPI 
resulta más eficaz que el protocolo convencional de fisioterapia. 
Con el objetivo de valorar el  impacto que sobre  la puntuación VISA‐p final tiene en  la 
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Se  realiza  un  análisis  de  regresión  lineal  múltiple  considerando  como  variable 
dependiente la puntuación VISA‐p final y como variables independientes la puntuación VISA‐p 
inicial y el grupo de tratamiento. 
El  estudio  de  regresión  permite  conocer  que  ambas  contribuciones,  es  decir  la 








La  prueba  de  significación  global  de  la  ecuación  de  regresión  es  estadísticamente 
significativa  (p<0,001)  y  su  coeficiente  F2;57=33,475,    siendo  la  suma  de  cuadrados  de  la 
regresión  SSregresión  =  12015,717  con  2  grados  de  libertad,  la  suma  de  cuadrados  residual 
SSresidual= 10230,016 con 57 grados de  libertad y  la suma de cuadrados total SStotal=22245,733 
con 59 grados de libertad. 




‐ Cada punto que el sujeto  tiene en su VISA‐p  inicial  incrementa en 0,749 puntos  [IC 
95% 0,538 a 0,959] el valor de la VISA‐p en su evaluación final. 



















‐En  el  estudio  de  los  valores  DFBETAS  y  BFFITS  se  detecta  un  mismo  sujeto 
influyente sobre los coeficientes de regresión. 
‐La  prueba  de  normalidad  (prueba  de  Kolmogorov‐Smirnov)  sobre  los  residuos 
estandarizados no resulta estadísticamente significativa. 
‐El  examen  de  los  gráficos  de  los  residuales  de  cada  una  de  las  variables 
predictoras permite determinar la linealidad y homogeneidad (homocedasticidad) 
de las variancias. 
‐Se  comprueba el  supuesto de  independencia a  través de  la prueba de Durbin‐
Watson, cuyo coeficiente determina una autocorrelación nula. 







Dada  la  presencia  de  tres  sujetos  que  producen  pequeñas  alteraciones  sobre  el 
modelo  de  regresión  se  decide  comprobar  cuál  sería  la  modificación  del  modelo  si  se 
eliminasen de  la matriz de datos. El nuevo modelo calculado apenas sufre variación sobre el 








partir de  la puntuación de  la VISA‐p  inicial  y  según el  tratamiento planteado. De esta  tabla 
podemos extraer que: 
‐Un  sujeto  con  una  puntuación  de  30  puntos  en  la  VISA‐p  inicial  y  que  reciba 
tratamiento  de  Fisioterapia  convencional,  no  tiene  prácticamente  ninguna  posibilidad  de 
curarse ya que su puntuación VISA‐p final predicha sería de 52,7 puntos [IC95% 44,9 a 60,4]. 






‐  Cualquier  sujeto  tratado  con  EPI  y  cuya  VISA‐p  inicial mayor  de  70  puntos  tiene 


































FISIOTERAPIA  30  52,7  3,876  44,9  60,4  24,8  80,6 
EPI  30  63,8  4,185  55,5  72,2  35,7  91,9 
FISIOTERAPIA  40  60,2  3,132  53,9  66,4  32,6  87,7 
EPI  40  71,3  3,388  64,5  78,1  43,7  99,0 
FISIOTERAPIA  50  67,7  2,608  62,4  72,9  40,3  95,0 
EPI  50  78,8  2,767  73,3  84,4  51,4  106 
FISIOTERAPIA  60  75,1  2,450  70,2  80,1  47,9  102 
EPI  60  86,3  2,458  81,4  91,2  59,0  114 
FISIOTERAPIA  70  82,6  2,724  77,2  88,1  55,3  110 
EPI  70  93,8  2,576  88,6  99,0  66,5  121 
FISIOTERAPIA  80  90,1  3,324  83,5  96,8  62,5  118 
EPI  80  101  3,074  95,1  107  73,8  129 
FISIOTERAPIA  85  93,9  3,700  86,5  101  66,0  122 


























































19‐54%]  de  los  casos  del  grupo  Fisioterapia.  Este  resultado  no  es  sólo  estadísticamente 
significativo (Chi cuadrado) sino que clínicamente es muy relevante ya que el éxito de curación 
del tratamiento en el grupo EPI respecto al grupo Fisioterapia se multiplica por 2 [IC 95% 1,19‐
3,36%].  Este  resultado  permite  afirmar  que  el  tratamiento  que  incluye  la  técnica  EPI  se 













Para  el  estudio  de  comparación  en  este  apartado  y  tras  realizar  el  análisis  de 
normalidad en  la distribución de  los datos  (Pruebas de normalidad de Kolmogorov‐Smirnov) 








No  se  encuentra  ningún  resultado  estadísticamente  significativo  (pruebas  no 
paramétricas  para muestras  independientes)  en  la  comparación  del  ángulo Q  entre  sujetos 
curados (VISA ≥ 90 puntos) y no curados (VISA < 90 puntos), resultado que se mantiene si el 






























El  análisis  estadístico  de  comparación  entre  grupos  y  evaluaciones  sólo  se  describe 
para  la  categoría VISA‐p≥90 puntos, es decir, para  los  sujetos que  se  curan, dado el escaso 
interés que reportaban el resto de  los resultados. Al respecto,  los resultados obtenidos entre 
los  grupos  de  tratamiento  no  manifiestan  diferencias  estadísticamente  significativas  en 
ninguno de  los tres volúmenes medidos ni durante  la evaluación  inicial ni en  la final (Pruebas 
no paramétricas para muestras independientes‐ U de Mann‐Whitney).  
En  el  análisis  dentro  de  cada  grupo  de  tratamiento  por  separado,  se  encuentra 
significación  estadística  (Pruebas  no  paramétricas  para  muestras  relacionadas‐Pruebas  de 
Wilcoxon)  (p<0,01) en  la comparación del volumen a 5 cm entre  la evaluación  inicial y  final, 

































































































































































5.2.6.3.  PRUEBA  DE  RESISTENCIA  MÁXIMA  EN  FUNCIÓN  DE  LA  VISA‐p 
CODIFICADA. 





ni  durante  la  evaluación  inicial  ni  durante  la  final  (Pruebas  no  paramétrica  para muestras 
independientes‐U de Mann‐Whitney). Sin embargo en el análisis en cada uno de los grupos por 






















































































































grupo  Fisioterapia  fue  de  0,50  kg/cm2  , mientras  que  en  el  grupo  EPI  se  elevó  hasta  0,84 
kg/cm2, ambos estadísticamente significativos. Respecto al aumento de  la  tolerancia al dolor 
en  el  cuerpo  del  tendón  encontrado  en  ambos  grupos,  sólo  resulto  estadísticamente 








































































































































































Dado  que  todos  los  pacientes  presentaban  engrosamiento  del  tendón  tanto  en  la 






Respecto a  la valoración de  la  imagen compatible con zonas anecoicas  intratendinosas, 







sólo  se ha producido en  sujetos con una VISA‐p entre 90 y 100, es decir, en  los considerados 
“curados”, registrándose 1 caso en el grupo Fisioterapia y 4 casos en el grupo EPI (Tabla 29). 
El último parámetro considerado en  la evaluación de  la  imagen ecográfica era el de  la 





El  resto  de  las  modificaciones  se  han  producido  en  los  sujetos  que  se  denominan 
“curados”  ”  (puntuación VISA‐p  final≥90). Dos de esas modificaciones  se han  registrado en el 
grupo  Fisioterapia  donde  2  de  los  casos  iniciales  de  “hipervascularidad”  cambian  a 
“hipovascularidad” durante la evaluación final. En el grupo EPI, de los 14 casos registrados como 
“hipervasculares”  durante  la  evaluación  inicial,  cambian  su  imagen  8  de  ellos,  7  a 
“hipovascularidad” y 1 a “no definida”. 
Por lo tanto, en los sujetos curados (VISA‐p≥90) la incidencia de Hipervascularización en 
el grupo Fisioterapia en  la evaluación  inicial era del 36,4%, mientras que en  la revisión final se 
reduce hasta el 18,2%. Por otro  lado,  la  Incidencia de Hipervascularización en el grupo EPI al 













































NO  2(50)  5(62,5)  6(85,7)  10(90,9)  0(0)  3(60)  1(50)  16(72,7) 









































HIPOV  0(0)  1(12,5)  1(14,3)  7(63,6)  0(0)  0(0)  0(0)  8(36,4) 








DEF.  0(0)  0(0)  0(0)  0(0)  0(0)  0(0)  0(0)  0(0) 
  HIPOV  0(0)  1(12,5)  1(14,3)  9(81,8)  0(0)  0(0)  0(0)  15(68,2) 
Vascularidad del 
tendón Rev.final 
HIPER  4(100)  7(87,5)  6(85,5)  2(18,2)  1(100)  5(100)  1(50)  6(27,3) 
 
NO 










final  en  función  de  la  variable  VISA‐p  codificada  para  la  muestra  completa,  pero 




la puntuación de  la escala VISA  inicial era de 52,19 puntos  (con un valor mínimo de 18 y 
máximo de 79), mientras que en  los pacientes con una VISA‐p codificada ≥90  (“curados”, 
n=33) era de 67,21 puntos  (valor mínimo de 30 – máximo 84).  La diferencia entre estos 




puntos  (mínimo de 92‐máximo 99 puntos) del grupo de  los  “curados”  (VISA‐p  codificada 




en  cuenta  las  puntuaciones  en  la  VISA‐p  inicial  y  final,  resulta  que  las  diferencias  entre 
ambos casos  resultan estadísticamente significativas  (pruebas no paramétricas‐Wilcoxon). 
La diferencia entre evaluaciones en el grupo de “no curados” (VISA‐p codificada<90) fue de 
10,11 puntos  [IC95% 6,34  a 13,88]  frente  a  los 29,21 puntos  [IC 95% 13,37  a 24,76] del 
grupo de “curados” (VISA‐p codificada ≥90). 
En  el  análisis  llevado  a  cabo  en  cada  grupo  de  tratamiento  por  separado,  los 
resultados son similares a  los anteriores. En el grupo Fisioterapia  los sujetos “no curados” 
presentaron una diferencia entre  las medias de  la VISA‐p  inicial y  final de 9,37 puntos  [IC 
95%  4,84  a  13,89]  (estadísticamente  significativa,  prueba  no  paramétrica  para muestras 
relacionadas‐Wilcoxon), mientras que en el grupo EPI la diferencia fue de 11,88 puntos [IC 








relacionadas‐Wilcoxon)  y  en  el  grupo  EPI  de  30,77  puntos  [IC  95%  24,84  a  36,71] 
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ninguno de ellos alcanzó una puntuación  final  compatible  con  la  curación  (VISA‐p  final  ≥ 90 











































































































EPI,  la modificación entre  los valores de  la VISA‐p codificada  según  la puntuación  inicial y  la 
VISA‐p  codificada  según  la  puntuación  final  son  estadísticamente  significativos  (Prueba  no 
paramétrica para muestras relacionadas – Prueba de los Signos). Luego pese a observar como 
se mencionó en el apartado 5.2.5, que los valores de la VISA‐p inicial correlacionan con los de 
la  VISA‐p  final,  la  diferencia  en  la  categoría  a  la  que  pertenece  cada  sujeto  al  inicio  del 





septiembre  de  2009  y  el  17  de  mayo  de  2010,  periodo  en  el  que  los  participantes  se 
incorporaron paulatinamente por orden de llegada al Servicio de fisioterapia.  
Durante  este  periodo  se  aplicaron  los  dos  protocolos  de  tratamiento  objeto  del 
presente estudio, ambos con una duración máxima de 8 semanas.  




38,67  sesiones  (SD  3,45)[IC  95%  37,38‐39,96],  mientras  que  los  pacientes  del  grupo  EPI 
recibieron entre 1 y 4 sesiones, siendo la media de 3,27 (SD 0,94)[IC 95% 2,91‐3,62]. 












En el análisis del número de  sesiones en  función de  la puntuación VISA‐p,  todos  los 
sujetos de ambos grupos que no alcanzaron la curación (VISA‐p<90 puntos) presentaron como 
media el número máximo de sesiones posibles, 40 en el grupo Fisioterapia y 4 en el grupo EPI. 
En el  caso de  los pacientes  con puntuaciones mayores o  iguales de 90 puntos, es decir,  los 
“curados”,  la media fue de 36,36 sesiones (SD 5,04) en el grupo Fisioterapia y 3 sesiones (SD 
0,97) en el grupo EPI (Tabla 36). 
Respecto  al número de  sesiones mínimo que  fue necesario  realizar para  alcanzar  la 
curación, destaca el hecho de que 1 paciente del grupo EPI con  tan sólo 1 sesión alcanzó  la 
curación, mientras  que  en  el  grupo  Fisioterapia,  el  tratamiento  con  el menor  número  de 
sesiones registradas fue de 30, hecho que se produjo en sólo 2 casos. El resto de casos de este 
grupo que alcanzaron la curación (n=9) lo hicieron con 40 sesiones de tratamiento. 





Del mismo modo que el número de sesiones, el  tiempo de  tratamiento de  todos  los 
sujetos de ambos grupos que no alcanzaron  la  curación  fue de 56 días, mientras que el de 
aquellos que si  lo hicieron  (VISA‐p≥90 puntos) fue de 50,91 días (SD 7,06) para  los del grupo 
Fisioterapia  y  de  42,00  días  (SD  13,6)  para  los  del  grupo  EPI.  Estadísticamente  tampoco  se 
encontraron diferencias entre ambas distribuciones  (pruebas no paramétricas para muestras 
independientes). 
De  estos  datos  se  desprende  que  pese  a  no  existir  diferencias  estadísticamente 
significativas en cuanto al tiempo en tratamiento entre grupos, el hecho de que el tratamiento 
con  la  técnica  EPI  exija  un  número  tan  reducido  de  sesiones  cuestiona  la  eficacia‐coste  de 


































































La  función  de  supervivencia  permite  indicar  la  probabilidad  de  que  un  paciente 
diagnosticado  de  tendinosis  unilateral  no  se  cure  en  un  intervalo  superior  a  un  tiempo 
determinado  cuando  recibe  tratamiento.  Por  ello  se  realiza  un  análisis  de  supervivencia 
paralelo  en  cada  uno  de  los  grupos  de  tratamiento  y  se  comparan  ambas  curvas  de 
supervivencia a través de la prueba de Mantel‐Haenszel, obteniendo así una probabilidad para 










Para  llevar  a  cabo  el  análisis  de  supervivencia  se  tienen  en  cuenta  los  64  sujetos 
diagnosticados  de  tendinopatía  crónica  del  tendón  patelar  unilateral  que  inician  el  estudio. 
Cada paciente ha sido seguido hasta su curación  (VISA‐p final≥90 puntos) o hasta el final del 
periodo de seguimiento individual que se ha estimado en 56 días en ambos grupos. 
Al  finalizar  el  periodo  de  seguimiento  los  pacientes  que  han  recibido  tratamiento 
fisioterápico convencional,  tienen una probabilidad del 36,1% de curarse  frente al 72,4% del 
grupo  tratado  con  EPI.  Es  decir,  a  los  56  días  de  seguimiento  los  pacientes  del  grupo  EPI 





En  el  presente  estudio  no  tiene  sentido  hallar  la mediana,  dado  que  en  el  grupo 







A  los 42 días de seguimiento,  lo que  implica 30 sesiones de  tratamiento en el grupo 
Fisioterapia y 3 sesiones en el grupo EPI,  la probabilidad de éxito de tratamiento en el grupo 
Fisioterapia es del 12,5% frente al 58,7% del grupo EPI. 
La  calidad  del  análisis  de  supervivencia  es  buena,  dado  que  el    número  de  casos 


































Los  resultados  de  este  estudio  experimental  sobre  el  uso  del  tratamiento  de 




La  validez  interna  de  un  estudio  implica  que  las  relaciones  observadas  entre  las 
variables  dependientes  e  independientes  no  pueden  ser  explicadas  por  otros  factores  o 




En  cuanto  a  la  validez  externa,  ésta  depende  de  las  características  del  estudio  que 
permiten generalizar y extender  los resultados obtenidos 227. La población de nuestro estudio 
eran sujetos con un rango de edad entre 22 y 49 años que acudían  a tratamiento a una clínica 
especializada  en  fisioterapia  del  deporte  y  que manifestaban  voluntariamente  su  deseo  de 
participación  en  el  estudio.  La  condición  para  incluirlos  en  el  estudio  era  que  además  de 
presentar una tendinopatía crónica, practicasen algún tipo de deporte. Dado el rango de edad 
de  los  sujetos y  las características de  los mismos,  los  resultados  sugieren que éstos podrían 
extenderse a la población general no deportista, puesto que si la técnica ha resultado eficaz en 
este  colectivo,  a  pesar  de  que  someten  a  sus  tendones  a  numerosas  situaciones  de  carga 
suprafisiológica durante su actividad deportiva, es de esperar resultados al menos iguales en el 
resto de la población. Si bien, no podemos aventurar cuales serían los resultados de la técnica 
en  sujetos mayores  de  50  años,  donde  además  del  posible  deterioro  en  la  estructura  por 











avalada  por  la  inexistencia  de  diferencias  estadísticamente  significativas  en  las  variables de 
evaluación al inicio del estudio. 
Otra de las fortalezas del estudio ha sido que tanto las evaluaciones intermedias como 
las  finales  de  ambos  grupos  de  tratamiento  han  sido  realizadas  por  el  mismo  experto 
evaluador; al  igual que  la aplicación de  las  técnicas  fisioterápicas, que  las ha  realizado en el 




aplican  técnicas  fisioterápicas,  los cuales oscilan entre  los 14 y 30 sujetos139,140,141,142,158,181,201. 
Dicho  tamaño  resultaba  en  principio  óptimo  para  que  las  pruebas  estadísticas  fuesen  lo 
suficientemente potentes. Únicamente, el hecho de que considerásemos que  los sujetos que 
pasaban  a  ser  asintomáticos debían  abandonar  el  estudio, ha  condicionado que  en  algunas 





cuando  se  trata  de  una  atención  privada.  Otros muchos  estudios23,24,140,142,158,181,182,185,186,201  
tampoco lo presentan por similares razones. 
Además consideramos que  la población de estudio es homogénea, a pesar de que el 
rango  de  edad  está  entre  22,7  y  49,7  años  y  de  haberse  incluido  en  el mismo  hombres  y 
mujeres, así como diferentes deportes y distintos niveles de práctica deportiva  
La edad media de  los  sujetos de este  trabajo  (31,1 años), así  como  los  rangos de  la 
misma  (mínimo  22,7  años  y  máximo  49,7),  son  similares  a  un  gran  número  de 
estudios28,36,41,43,44,45,56,153,166,181,185,201 en  los que  la mayoría de autores señalan que es a partir 












En  cuanto  al  tipo  de  deporte  que  practican  con  más  frecuencia  los  sujetos  de  la 
muestra,  resulta  que  todos  ellos  son  deportes  de  alto  impacto  (futbol,  gimnasio  (carrera, 
aerobic,  step,  atletismo)  o  deportes  en  los  que  se  somete  a  una  gran  tensión  al  tendón 
rotuliano  (ciclismo).  Esta  mayor  prevalencia  coincide  con  numerosos  autores1,2,3,4,5,  que 
indican que las tendinopatías rotulianas tienen mayor incidencia en estos tipos de deporte. 
En el estudio se han  incluido sujetos que practican deporte pero con distinto nivel de 
práctica  deportiva,  de  forma  que  se  han  estudiado  conjuntamente  pacientes  profesionales, 
amateur y aficionados. La mayoría de trabajos publicados sobre tratamiento de tendinopatías 
en deportistas no son homogéneos en cuanto al nivel de práctica deportiva de los sujetos139,140. 





los  sujetos que presentaban una  tendinosis en  la  rodilla  izquierda. Esto ocurre en  todos  los 
sujetos  y  todos  los  deportes,  salvo  en  los  que  practicaban  fútbol,  que  han  presentado  una 
mayor prevalencia de  tendinopatía  rotuliana en  la  rodilla contralateral a  su  lateralidad. Este 
dato concuerda con la bibliografía203, en la que algunos autores indican en el fútbol una mayor 
frecuencia de aparición de tendinopatía en la pierna de apoyo que en la de golpeo. 











Los  resultados  obtenidos  apuntan  que  el  valor  de  inicio  de  este  ángulo  podría  no  tener 
influencia en  la  curación de  la  tendinopatía. No era objeto de este  trabajo demostrar  si un 
Ángulo Q aumentado podía ser uno de  los factores  intrínsecos predisponentes en  la etiología 
de  la  tendinopatías  rotulianas,  tal  y  como  indican  en  sus  trabajos  algunos  autores13,36. 
Tampoco  se  puede  llegar  a  la  conclusión,  por  el  tiempo  de  duración  del  estudio,  si  esos 
pacientes que han resultado asintomáticos con el tratamiento aplicado y tenían un ángulo Q 
de riesgo, presentarían en el futuro un nuevo episodio de recaída. 





vasto  interno y externo comparando  la rodilla sana y  la  lesionada entre  la evaluación  inicial y 
final. También resultó la comparación de las medias estadísticamente significativa en la rodilla 
lesionada, y por tanto tratada, en cuanto al vasto interno y externo, entre la evaluación inicial 
y  final.  Sin  embargo  pese  a  haber  obtenido  diferencias  estadísticamente  significativas,  la 
diferencia entre las medias de los volúmenes es escasa en los dos grupos de tratamiento y en 
todas  las  evaluaciones,  incluso  cuando  se  han  analizado  sólo  los  pacientes  curados.  Estos 
resultados  no  se  pueden  comparar  con  otros  estudios  porque  no  se  han  encontrado  en  la 
literatura  trabajos  que  evalúen  el  volumen  de  cuádriceps  en  las  tendinopatías  del  tendón 
patelar,  aunque  teóricamente  es  un  parámetro  objetivo  de  valoración  de  la  fuerza 
muscular204,230.  Puede  ser  que  no  hayamos  obtenido  un  resultado mayor  de  aumento  de 
volumen por el escaso  tiempo en el que se ha desarrollado el estudio, que no ha permitido 










última  evaluación,  como  al  comparar  cada  grupo  de  tratamiento.  Apareció  una  diferencia 
entre  la  evaluación  inicial  y  la  final  de  prácticamente  1  kg.,  diferencia  aún  mayor  si  se 
comparan sólo  los pacientes curados, con 1,63 kg en el grupo Fisioterapia y 1,59 en el grupo 
EPI. Estos datos  indican mejoría en  los parámetros de fuerza muscular de  la musculatura que 
gobierna al  tendón patelar. No se han podido comparar  tampoco estos resultados con otros 




muscular  con  un  aparato  de  isocinéticos232.  En  nuestro  caso,  aun  disponiendo  de  este 










de  la  palpación  sobre  tendones  sintomáticos.  Para  ello  valoraron  a  326  atletas  jóvenes 
sintomáticos y asintomáticos a los que les realizaron una palpación del tendón rotuliano y una 
comprobación ecográfica posterior y determinaron que la palpación del tendón era un examen 
fiable  para  un  único  examinador.  Si  bien  en  ese  trabajo  la  palpación  no  se  evaluó  con  un 
algómetro de presión sino con una escala de dolor de 3 grados. 
En nuestro estudio se registra una mejora estadísticamente significativa y clínicamente 
relevante en  la  tolerancia al dolor a  la palpación entre evaluaciones  y en ambos grupos de 
tratamiento, siendo mayor en el grupo EPI. Esta mejoría clínica se da fundamentalmente en la 











Para  la  valoración  de  la  vascularidad  del  tendón  se  utilizó  un  ecógrafo  con  Color‐
power‐Doppler,  al  igual  que  la  mayoría  de  trabajos  en  los  que  se  estudia  este 




en  los  tendones  degenerados168.  Por  ello,  en  este  trabajo  se  ha  definido  como 





hay  vasos  visibles,  “(+)”  cuando hay uno o dos  vasos en  la  imagen  y  “+”  si  aparecen  varios 
vasos  irregulares.  Sin  embargo,  en  trabajos  posteriores,  estos mismos  autores  clasifican  la 
presencia de neovascularización en cinco niveles siguiendo esos mismos criterios 44,45.  
En  nuestro  estudio,  durante  la  evaluación  inicial,  los  sujetos  presentaban  una  
prevalencia de hipervascularización del 71,9% tanto en el grupo Fisioterapia como en el grupo 
EPI. Estos  resultados concuerdan con otros estudios que encuentran hipervascularidad en el 





18  tendones  patológicos  en  atletas,  encontrándose  imagen  de  hipervascularidad  en  13  de 
ellos, es decir en el 72% de los tendones. 
Esta  prevalencia  de  hipervascularización  se  justifica  en  el  hecho,  publicado  por 





neovascularización  es  uno  de  los  cambios  histopatológicos  que  ocurre  en  las  tendinopatías 
crónicas.                        
No  podemos  explicar,  sin  embargo,  por  qué  a  pesar  de  que  todos  los  tendones 
evaluados  en  nuestro  estudio  presentan  imagen  ecográfica  de  tendinosis,  no  todos  tienen 
asociada  una  imagen  de  hipervascularidad  en  la  evaluación  inicial.  Éste  es  un  tema  sin 
respuesta actualmente en  la bibliografía. Cook et al.235, en un estudio realizado en  jugadores 
de  voleibol  con  tendinopatía  del  tendón  rotuliano,  encontraron  en  41  tendones 
hipervasculares que 16 de ellos presentaban una  imagen ecográfica de aumento de vasos y 
flujo  sanguíneo persistente en 5  revisiones  realizadas una  cada mes; el  resto, 25  tendones, 
presentaban  una  imagen  de  vascularización  intermitente,  es  decir,  encontraban 
hipervascularidad ecográfica en algunas revisiones y en otras no. Este estudio podría apoyar la 
idea de que una  tendinosis  tenga periodos alternantes en su estado evolutivo, y por ello en 
ocasiones  no  sea  detectable  el  aumento  de  flujo  sanguíneo  a  pesar  de  haber 
neovascularización. 
Durante  la evaluación final de este estudio, se encontró   que 12 casos modificaron  la 
imagen  de  hipervascularización  (2  en  el  grupo  Fisioterapia  y  10  en  el  grupo  EPI)  hacia  la 
normalidad.  La  reducción  en  el  grupo  Fisioterapia  es  del  8,6%  y  en  el  grupo  EPI  de  28,6%, 
siendo  la diferencia estadísticamente significativa, reduciéndose como media 3,32 veces más 
en el grupo EPI que en el grupo Fisioterapia.  
Estos  cambios  en  la  imagen  de  hipervascularidad  en  el  tendón  patelar  se  dan, 
prácticamente  todos  (salvo uno), en  los sujetos que en el estudio hemos denominado como 
“curados” es decir, aquellos con una puntuación en la VISA‐p final > 90.  





Alfredson  et  al.  infiltraron  polidocanol  en  tendinosis  del  tendón  de  Aquiles  con 
hipervascularidad y observaron que a menor vascularización menor dolor237. Sin embargo, en 
tendinosis del tendón patelar en  las que también  le habían  infiltrado ese mismo esclerosante 





estaban  satisfechos  con  el  tratamiento,  no  en  todos  ellos  había  disminuido  la  imagen  de 
neovasos44.  Nuestros  resultados  coinciden  con  los  de  Alfredson  et  al.  dado  que  se  han 
encontrado  tendones  en  los que después del  tratamiento ha disminuido o desaparecido  su 
clínica  dolorosa  sin  desaparecer  su  imagen  de  hipervascularidad  y  por  otro  lado,  también 
hemos tenido tendones con imagen de hipovascularidad y con dolor.  
Pese a que estos dos aspectos podrían explicarse atendiendo al trabajo de Cook et al., 
antes mencionado225, en el que  indican  la presencia de una  vascularización  intermitente en 
tendinosis  rotulianas,  hecho  que  justifica  que  algunos  tendones  pasen  por  estadios  o 
momentos en  los que el  flujo sanguíneo no es detectable en  la ecografía. Por otro  lado, hay 






no  lo  hace  el  número  de  vasos.  En  nuestro  estudio  se  ha  valorado  a  todos  los  sujetos  en 
idénticas condiciones,  realizando  todas  las evaluaciones antes de  realizar el  tratamiento y el 
ejercicio  excéntrico  para  evitar  las  posibles  variaciones  fisiológicas  del  flujo  sanguíneo  que 
pudieran  producirse  por  la  aplicación  de  las  técnicas  fisioterápicas.  Por  tanto,  aunque  en 
estudios  histopatológicos  sabemos  que  la  neovascularización  es  una  de  las  características 
típicas  de  las  tendinosis,  el  hecho  de  que  la  hiperemia  no  siempre  esté  presente  podría 




técnica  EPI.  No  existen  estudios  que  relacionen  las  técnicas  fisioterápicas  aplicadas  con  la 
vascularidad del  tendón. Únicamente algunos estudios hablan de que el ejercicio excéntrico 
podría  influir  en  la  vascularización  del  tendón167,168.  En  nuestro  caso  y  basándonos  en  los 
estudios anteriores, podríamos atribuir  la causa de  la reducción de  la hipervascularización en 
el grupo Fisioterapia al entrenamiento excéntrico  realizado, pero no podemos dar  la misma 







No  tenemos  una  explicación  de  por  qué  la  EPI  ha  conseguido  disminuir  la 
hipervascularización, ni por qué en otros casos ha eliminado el dolor manteniendo  la  imagen 
de  hipervascularización.  La  explicación  podría  buscarse  en  que  la  electrolisis  además  de 
destruir el tejido fibrótico degenerado en la zona de aplicación, consigue a su vez, eliminar los 
vasos  y  la  inervación  de  la  zona  lesional,  llegando  en  algunos  casos  a  eliminar  la 
hipervascularidad  y  en  otros  casos  sólo  el  dolor.  Alfredson44  indica  la  importancia  de  la 
neoinervación  en  la  etiología  del  dolor  en  las  tendinosis  y  plantea  la  hipótesis  de  que  el 
tratamiento con polidocanol podría actuar eliminando el dolor de dos  formas; con un efecto 
directo sobre  los nervios o con un efecto  indirecto a través de  la  isquemia que provoca. Este 
mismo argumento podría servir para explicar el efecto de la Electrolisis Percutánea Intratisular 




engrosamiento  del  tendón  y  la  presencia  de  zonas  anecoicas  aparecen  en  todos  los  casos, 
mientras que la presencia de irregularidades corticales en pico de rótula aparece en 17 de los 
casos.  
No se ha modificado en ningún caso  la  imagen morfológica del tendón y por  lo tanto 
todos los casos continúan con imagen sugestiva de degeneración tendinosa. La explicación de 
este hecho podría  ser que  la duración del estudio  (8  semanas) no ha  sido  tiempo  suficiente 
para que se modifique la morfología del tendón, a pesar de que si se haya resuelto la clínica y 
la  funcionalidad.  Los  tratamientos  aplicados  actuarían  poniendo  en  marcha  el  proceso 
biológico de  reparación del  colágeno pero  los  cambios  en  la  estructura del  tendón podrían 
tardar  más  en  llegar,  ya  que  requieren  de  un  proceso  biomecánico  de  remodelación  y 
maduración. Esta hipótesis se ve reforzada por Valera at al.201, que tras un reciente estudio en 
el que  aplicaron  a un  grupo de pacientes un  tratamiento de  EPI  y  ejercicio  excéntrico, han 
publicado no haber obtenido cambios en  la morfología ni en  la estructura del tendón a corto 
plazo  (a  las 6 semanas) pero si en el dolor. Estos autores si describen cambios en el  tendón 
rotuliano  en  un  seguimiento  a  largo  plazo,  aunque  no  indican  el  tiempo,  encontrando 
tendones menos engrosados y con ausencia de otros cambios degenerativos.  








No hemos  cuantificado  el  tamaño de  engrosamiento del  tendón,  sólo  la  imagen de 
engrosamiento,  y  esto  es  una  limitación  del  estudio  a  la  hora  de  asegurar  que  no  existen 







distintas  zonas del  foco de  la  lesión y uno de  los  lugares es  la entesis proximal en  la unión 
hueso‐tendón en el pico rotuliano, por tanto, se aplica sobre el periostio de la rótula. En este 
estudio,  se evidencia que ha habido una  remodelación del periostio en el 40% de  los  casos 
cuando se aplica la técnica EPI. 
6.3.5. VISA‐p 
Se  utilizó  la  escala  VISA‐p  descrita  por  Visentini  et  al.205  para  valorar  el  dolor  y  la 
funcionalidad. Se creó una variable denominada VISA‐p codificada para clasificar a los sujetos 
en  función  de  su  puntuación  en  la  escala  VISA‐p. De  esta  forma  se  han  considerado  a  los 
sujetos “no curados” cuando presentaron una puntuación final entre 0 y 89 puntos, dado que 















tratamiento  de  fisioterapia.  Incluso  en  alguno  se  ha  encontrado  medias  más  bajas  en  la 
puntuación de la escala (81‐83 puntos) en una población de estudiantes sanos y en el mismo, 
se  considera  que  una  puntuación  final  en  la  VISA‐p  de  aproximadamente  75  puntos  va  
asociada  a  síntomas  que  pueden  ser  considerados  insignificantes.  Pese  a  esto,  es  difícil 
establecer  un  límite  claro  para  el  valor  de  la  normalidad  en  la  puntuación  de  la  VISA‐p  y 
asimismo,  es  difícil  establecer  la  puntuación  que  debe  tener  un  sujeto  para  considerarlo 
“curado”. Aunque es cierto que el término “curado” puede no ser exacto ya que el hecho de 
no  presentar  sintomatología  ni  tener  déficits  funcionales  no  implica  que  la  estructura  y 







Las  diferencias  entre  la  puntuación  inicial  y  final  en  la  escala  VISA‐p  por  grupo  de 
tratamiento  son  estadísticamente  significativas,  tanto  entre  los  sujetos  que  hemos 
considerado “curados” (26,09 puntos la diferencia en el grupo Fisioterapia y 30,77 puntos en el 
grupo EPI), como en los no curados (9,37 puntos en el grupo Fisioterapia y 11,88 puntos en el 
grupo  EPI).  Esta  diferencia  es  suficientemente  amplia  como  para  considerarla  clínicamente 
relevante y para afirmar que la VISA‐p ha aumentado en ambos grupos de tratamiento. 
No se ha registrado ningún caso en el que  la VISA‐p  final sea menor que  la  inicial,  lo 
que  se  traduce  en  el  hecho  de  que  ninguno  de  los  tratamientos  ha  empeorado  el  cuadro 
clínico del paciente.  
En nuestro estudio, nos parece  importante  reflejar que  se ha obtenido una  relación 
entre la puntuación de la VISA‐p final y la puntuación de la VISA‐p inicial. Realizando análisis de 
correlación y de regresión hemos  llegado a  la conclusión que  la puntuación de  la VISA‐p final 









pronóstico una mayor puntuación. Por  tanto, a  la vista de estos estudios y de  los resultados 
presentados en esta tesis, habrá que tener en cuenta clínicamente y en estudios posteriores, 
que el hecho de no alcanzar la curación tras un tratamiento convencional de fisioterapia o con 





Se ha diseñado el protocolo de Fisioterapia  con  técnicas que  tradicionalmente en  la 
clínica se han utilizado para tratar las tendinopatías con el objetivo de reducir la inflamación y 
el dolor (ultrasonido,  láser y corrientes  interferenciales), dado   que hasta hace pocos años se 
pensaba que  la fisiopatología de esta  lesión tenía una base  inflamatoria y desde hace menos 





En  este  estudio  y  aplicando  estas  técnicas  fisioterápicas  antes  mencionadas, 
(ultrasonido, láser, corrientes interferenciales) junto con ejercicio excéntrico en el tratamiento 
de las tendinosis del tendón patelar se ha obtenido un porcentaje de curación del 37,6%. 
No  podemos  comparar  los  resultados  obtenidos  con  el  tratamiento  aplicado  en  el 
grupo  Fisioterapia  con otros estudios porque no  se ha encontrado en  la bibliografía ningún 
estudio  de  intervención  en  los  que  se  aplique  un  protocolo  de  tratamiento  que  incluya  las 
mismas técnicas fisioterápicas de forma conjunta. Sin embargo, puede compararse con los que 









se usa en  los servicios de fisioterapia para reducir  la  inflamación, hay estudios que describen 
un efecto muy bajo o nulo en el uso del ultrasonido para este fin 239,240,241.  
Cosimo et al.242 realizan un estudio en tendinopatías en las que aplican a un grupo 12 
sesiones  de  Láser  de  CO2  y  a  un  segundo  grupo  las mismas  sesiones  de  crioultrasonido. 




Sin  embargo,  existen  muchos  más  estudios  donde  se  cuestiona  la  eficacia  del 
ultrasonido120,121,122,200,243,244,245,239,240,241,246,247.  Warden  et  al.200  en  un  estudio  reciente  en 
pacientes diagnosticados de tendinopatía crónica patelar, comparan un grupo control‐placebo 
con  un  grupo  al  que  aplican  ultrasonido  y  concluyen  que  no  se  obtienen  beneficios  en  la 




científica  200,240, se podría concluir que  la  terapia con ultrasonido no  tiene efecto beneficioso 
sobre  las tendinopatías crónicas. Sin embargo, con este estudio no se puede corroborar esta 
afirmación  ya  que  se  ha  obtenido  beneficio  en  su  aplicación,  pero  al  haber  sido  aplicados 
combinados con otras técnicas, no podemos saber el grado de efectividad en exclusiva de los 
ultrasonidos  en  la  patología.  Probablemente  el  efecto  del  ultrasonido  sea más  importante 
cuando la actividad de los fibroblastos es máxima, y esto, en la curación del tejido, ocurre en la 




actividad  celular  de  síntesis  es mínima  o  no  existe.  Luego  pensamos  que  sería  interesante 









dolor125,128,129,130,  aunque  es  cierto  que  no  se  conocen  con  exactitud  los  mecanismos 
fisiológicos por  los que actúa. Sin embargo, en un estudio  con alta evidencia  científica248  se 
concluye  que  el  Láser  reduce  el  edema  postoperatorio  en  tendones  flexores  de  los  dedos, 
aunque no mejora el dolor, ni  la elasticidad, ni  la  funcionalidad. Su utilización viene avalada 
por la experiencia clínica personal en la que da buenos resultados su aplicación y es una de las 
técnicas  más  utilizadas  en  fisioterapia130.  Se  han  aportado  evidencias  de  eficacia  en  el 
tratamiento de las tendinopatías128,130 pero faltan trabajos que comparen los distintos tipos de 
láser y sus dosis de aplicación. 248 
En  cuanto  a  las  corrientes  interferenciales,  se  han  descrito  efectos  beneficiosos  en 
cuanto  a  la  disminución  del  dolor  por  su  acción  sobre  el  sistema  nervioso  autónomo  que 
disminuiría  el  tono  de  los  vasos  sanguíneos249,250,  indicando  que  es  una  forma  de 
neuroestimulación eléctrica transcutánea (TENS)  pero con una mayor penetración en el tejido. 
El  número  de  estudios  clínicos    sobre  los  efectos  de  las  interferenciales  sobre  el  dolor  es 
escaso y con resultados poco concluyentes. Las afirmaciones sobre su eficacia se han limitado 
tradicionalmente  a menciones  académicas  en  libros  de  texto  de  electroterapia251,252,253  o  a 
artículos  principalmente  descriptivos  en  revistas  científicas254,255,256.  Aun  así,  es  una  técnica 
disponible prácticamente en  todos  los  servicios de  fisioterapia actualmente y aplicada en el 
tratamiento de las tendinopatías. 
Cook  y  Purdam  en  el  200922    publican  un modelo  de  tendinopatía  que  los  autores 
denominan “continuo”, en el que distinguen tres estadios. El primer estadio lo describen como 
un  tendón  capaz  de  reaccionar  a  los  tratamientos  y  característico  de  pacientes  jóvenes.  El 
segundo estadio  lo denominan  “Dysrepair”  y  se  caracteriza por  ser  tendones donde  ya han 
fallado los mecanismos de curación y aparece en ellos una matriz extracelular con un colágeno 
desorganizado y aumento de proteoglicanos. El tercer estadio es un tendón con características 
puramente  degenerativas.  Cook  y  Purdam,  proponen  en  este  artículo22,  que  según  su 
experiencia  clínica,  la  distintas  técnicas  fisioterápicas  aplicadas  en  el  grupo  Fisioterapia 
incluidas  en  nuestro  estudio,  que  tienen  como  objetivo  incrementar  la  actividad  celular,  el 
incremento de producción de proteínas y la reestructuración de la matriz, son apropiadas para 
el tratamiento de las tendinopatías en los dos primeros estadios de su modelo propuesto pero 
que  su efectividad es menor que  la  conseguida  con el ejercicio  activo. En nuestra muestra, 








Se  ha  diseñado  un  protocolo  que  incluye  la  técnica  fisioterápica  de  Electrolisis 
Percutánea  Intratisular  (EPI)  con  el  objetivo  de  destruir  el  tejido  fibrótico  degenerado 
favoreciendo una reacción  inflamatoria posterior que active  los mecanismos de regeneración 
del  tendón,  basándonos  en  la  fisiopatología  actual  de  las  tendinopatías  crónicas.  Este 
protocolo  además,  incluye  ejercicios  excéntricos  con  el  fin  de  someter  al  tendón  a  una 
suficiente  fuerza  tensil  que  favorezca  una  correcta  orientación  de  las  nuevas  mallas  de 
colágeno que se formen en el proceso de regeneración.  
En  este  estudio  se  ha  obtenido  un  porcentaje  de  curación  del  73,3%  aplicando 
Electrolisis  Percutánea  Intratisular  (EPI)  y  ejercicio  excéntrico  en  las  tendinosis  del  tendón 
patelar.  Estos  resultados  son  estadísticamente  significativos  pero  además  tienen  una  gran 
relevancia clínica ya que indica que este tratamiento tiene una alta efectividad para tratar las 
tendinopatías crónicas del tendón patelar.  
Se  ha  aplicado  el  mismo  protocolo  de  entrenamiento  excéntrico  en  el  grupo 




suficiente poder  regenerativo, y  realizamos a continuación un  trabajo excéntrico, éste  tenga 
un importante papel en la curación de ese tendón. De esta forma, la técnica EPI podría actuar 





es un compendio de  los protocolos más utilizados en  la mayoría de trabajos publicados en  la 
bibliografía.  Se ha  intentado  incluir en él  todas  las  técnicas que proponen Curwin et  al.  136, 
Alfredson et al.  137 y Visnes et al.  16 y basarnos en  los estudios biomecánicos presentes en  la 







De acuerdo  con  la bibliografía  19,20,22,36,124,137,  los ejercicios  se han  realizado  sobre un 
plano  inclinado  de  25º  basándonos  en  el  estudio  biomecánico  de  Purdam  et  al.  140,  que  
demostró que  la carga sobre el tendón patelar es máxima en esa posición. En este trabajo se 
compara    directamente  un  programa  de  fortalecimiento  excéntrico  sobre  esta  superficie 
inclinada  con  el mismo  programa  sobre  una  superficie  lisa,  obteniendo  un  peor  resultado 
cuando el excéntrico se realiza sobre esta última.  
Los  sujetos  han  realizado  el  ejercicio  excéntrico  de  bajada  con  la  espalda  recta, 
basándonos en el trabajo de Kongsgaard et al.17,257 que indica que de esta forma la tensión que 









que el  trabajo con dolor podría hacer que  las  fibras nerviosas se acomodasen  (manteniendo 
los niveles de Glutamato pero disminuyendo  los de  sus  receptores NMDA), disminuyendo o 
eliminando por  tanto  la  sensación dolorosa en el  tendón.  Sin embargo, no existen estudios 
comparativos  de  la  bajada  lenta  excéntrica  con  dolor  frente  a  la  bajada  sin  dolor  o  con 
mínimas molestias, y por ello no se puede establecer una recomendación clara de trabajo en 
este sentido. 
No  se  ha  estudiado  si  la  rodilla  lesionada  se  puede  entrenar  en  fase  excéntrica  y 
concéntrica.  Aunque  se  ha  descrito229  que  en  concéntrico  no  se  produce  ninguna mejoría 
clínica  sobre el  tendón, no  se  sabe  sin embargo  si el  tendón puede empeorar  si el paciente 
realiza en activo la subida concéntrica.  En nuestro estudio hemos preferido, al igual que otros 
autores 16,19,21,137,138,140,141,142, que  la fase concéntrica del ejercicio para realizar  la extensión de 
la  rodilla  se  realice  con  la pierna  contralateral  si está  sana o  con  la ayuda del apoyo de  los 
brazos. 
En el protocolo de Curwin et al.136 se utiliza calentamiento, estiramiento y aplicación 
















No  hemos  encontrado  en  la  bibliografía  trabajos  que  indiquen  cuándo  o  cómo  se 
puede  introducir  el  deporte  durante  el  entrenamiento  excéntrico.  En  nuestra muestra  se 
autorizó a los sujetos a realizar su deporte sólo cuando la intensidad del dolor en el tendón se 
lo  permitiera.  En  este  aspecto  coincidimos  con  Curwin  20  ,  sin  embargo  Visnes  et  al.228 
intentaron  en  un  estudio  combinar  a  la  vez  el  tratamiento  excéntrico  con  el  deporte.  Los 
sujetos realizaban su deporte habitual, el voleibol, complementado con una  tabla de  trabajo 
excéntrico,  y  concluyeron  que  esta  combinación  suponía  un  exceso  de  carga  en  el  tendón 
patelar. No está estudiado este procedimiento en otros deportes. La mayoría de  los trabajos 
no permiten el deporte hasta las 6 semanas de tratamiento 229. 
Los  beneficios  del  entrenamiento  excéntrico  han  sido  ampliamente  estudiados  por 
numerosos  autores16,17,18,19,20,21,22,35,123,137,139,140,141,142,145,229.  La  mayoría  de  estudios  muestran 
resultados excepcionales aplicando en  las  tendinopatías como único  tratamiento el ejercicio 
excéntrico,  aunque  también  los  hay  que muestran  una  baja  efectividad259,260,261.  En  nuestro 
estudio,  la muestra a  la que se  le ha aplicado el tratamiento de EPI y ejercicio excéntrico ha 
obtenido un porcentaje de curación del 73,3%, porcentaje similar al descrito por varios autores 
aunque  no  comparable,  ya  que  en  sus  protocolos  los  sujetos  sólo  realizaban  ejercicio 
excéntrico. Sería adecuado  realizar un estudio  futuro en el que  se comparase un grupo que 
sólo realizase ejercicio excéntrico con un grupo que realizase trabajo excéntrico más EPI. 
Sin embargo, cuando el protocolo excéntrico va unido a un tratamiento de fisioterapia 









estudios  de  Cannell139,  Purdam140,  Young142,  Alfredson137  y  Bahr16  en  los  que  sus  pacientes 
realizaban los excéntricos durante 12 semanas. Ésta podría ser una causa de que la mayoría de 
los  autores obtengan una mejora  clínica más  importante que nosotros  a pesar de que  sólo 
realizan  ejercicios  excéntricos  como  tratamiento.  Por  contra,  Stasinopoulos141  los  aplicó 
durante  sólo  4  semanas,  realizando  los  ejercicios  sólo  3  días  por  semana  y  publicó  un 
porcentaje de curación del 100%. Pensamos, sin embargo, que los resultados de estos estudios 





inferior a  la presentada en nuestro estudio. Además, en cuanto a  los criterios de  inclusión de 
los sujetos faltan datos de descripción. En algunos estudios (Young142)    la edad de  los sujetos 
oscila  entre  los  18  y  los  35  años  y  para  describir  la  tendinopatía  presentan  como  únicas 
características, el dolor a la palpación, el deporte y una puntuación en la VISA‐p de menos de 
80 puntos. Sin embargo no indican severidad de los síntomas, ni tiempo desde el inicio de los 
mismos,  ni  tiempo  desde  el  inicio  del  último  episodio,  datos  estos  que  se  consideran 
fundamentales  para  el  estudio  de  las  tendinopatías.  Otros  estudios  (Cannell139,  Purdam140, 




aumento de carga y al corto periodo de  tiempo en que se ha  realizado  (sólo 8 semanas). La 
carga máxima parece  influir para  inducir  cambios a nivel del  tendón  regenerado257,258. En el 
caso  de  una  tendinopatía,  la  carga máxima  se  define  como  la  fuerza máxima  que  puede 
soportar el  tendón  sin aumentar  su  lesión. Clínicamente,  se determina por  la  tolerancia del 
tendón, la cual se valora en función de la intensidad de dolor que siente el paciente durante el 
ejercicio20.  En  este  aspecto  no  estamos  de  acuerdo,  y  aunque  la mayoría  de  protocolos  de 






dolor  en  las  tendinopatías  no  se  conocen  actualmente,  y  se  está  usando  el  dolor  como 




es  insercional  que  cuando  asienta  en  el  cuerpo  del  tendón156.  Todos  nuestros  pacientes 
presentan una tendinopatía crónica en el polo proximal del tendón rotuliano. 
El  grupo  de  tratamiento  de  Fisioterapia  ha  realizado  los  ejercicios  incluidos  en  su 
sesión de  tratamiento diaria en  las  instalaciones del Servicio de  fisioterapia de  la clínica. Por 





paciente,  y  aunque  se  constate  que  no  es  imprescindible  que  siempre  tenga  que  estar 
presente, es cierto que la realización de los ejercicios en casa sin supervisión del fisioterapeuta 
no garantiza que éstos  se  realicen, pese a que el paciente manifieste haberlos  realizado de 
forma diaria.  
Por consiguiente, podemos afirmar que el ejercicio excéntrico es beneficioso para  la 
recuperación  de  las  tendinopatías  crónicas  del  tendón  rotuliano.  En  nuestro  estudio  se  ha 
comprobado que  se obtienen unos  resultados  clínicamente  relevantes  cuando  los ejercicios 
excéntricos  van  precedidos  por  una  técnica  fisioterápica  con  suficiente  poder  regenerativo 
sobre el tendón. Esto explicaría por qué el tratamiento de Electrolisis Percutánea  Intratisular 














grupo Fisioterapia  fue 51 días, mientras que  las del grupo EPI  fue 42 días. Pese a no existir 
diferencias estadísticamente significativas en cuanto al tiempo en tratamiento entre grupos, el 
hecho de que el tratamiento con la técnica EPI exija un número tan reducido de sesiones, que 
no  sea  necesario  que  el  paciente  asista  a  tratamiento  entre  sesiones,  y  unido  al  mayor 
porcentaje  de  sujetos  “curados”  en  el  grupo  EPI,  cuestiona  la  eficacia‐coste  de  ambos 
tratamientos.  
La baja prevalencia en la curación en el grupo Fisioterapia sugiere que el abordaje del 
tratamiento  es mejorable. No decimos que estas  técnicas  fisioterápicas deban  abandonarse 
por completo, sino que creemos que no deben ser la base en la estrategia del tratamiento de 
las  tendinopatías  crónicas.  Robertson  y  Baker240  realizaron  un  meta‐análisis  de  todos  los 
estudios  publicados  en  MEDLINE  sobre  la  efectividad  de  las  técnicas  fisioterápicas  en  la 
curación  y  la  regeneración  del  tejido  blando  (incluidas  las  que  hemos  aplicado  en  el  grupo 
Fisioterapia  en  este  estudio,  salvo  los  ejercicios  excéntricos),  y  no  encontraron  beneficios 








los que  les  aplican  EPI más  entrenamiento  excéntrico.  Establecen que  en  el  grupo  1  (VISA‐
p<50) obtienen la curación el 80% de los sujetos con una media de 30 días en tratamiento y 6 

























En  la  valoración  inicial  ecográfica  de  los  sujetos  de  nuestra muestra  obtenemos  un 
porcentaje  de  tendones  con  hipervascularidad  del  71,9%,  mientras  que  Valera  et  al.201 
publicaron  un  porcentaje  del  50%  de  tendones  hipervasculares.  Creemos  que  ésta  es  una 
diferencia  importante  entre  ambos  estudios  que  puede  influir  en  la  curación  final,  ya  que 





descrito  el  límite  de  puntuación  para  considerar  a  un  sujeto  curado,  pero  apuntan  que  la 
media de la puntuación total obtenida en el total de la muestra era de 79,9 puntos (SD 11,9); 
en el grupo de peor pronóstico con una VISA‐p <50    la media de  la puntuación final era 68,5 
puntos  (SD 7,2), y en el grupo con una VISA‐p>50  la media ha  sido de 87,7 puntos  (SD 7,4). 
Describen que en el primer grupo  (VISA‐p<50)  la curación  la obtienen el 80% de  los sujetos, 
mientras  que  en  el  grupo  de  mejor  pronóstico  (VISA‐p>50)  la  obtienen  el  100%  de  los 
pacientes. En nuestro trabajo se han considerado los pacientes “curados” con una puntuación 
entre 90 y 100, y aunque en la bibliografía16,24,201,205,228,229   no se ha establecido un límite claro 









Por  lo  tanto,  según  Sánchez  et  al.  23,24,185,186  ,  Valera  et  al.  201    y  según  nuestra 
experiencia clínica, la EPI es capaz de actuar sobre la biología del tendón poniendo en marcha 
el proceso biológico de  reparación del  colágeno, mientras que  el  entrenamiento  excéntrico 
actuaría sobre la biomecánica del mismo con un estímulo positivo sobre la actividad celular y 
la reestructuración de la matriz. 
La  otra  técnica  que  se  utiliza  actualmente  en  fisioterapia  con  el mismo  objetivo  de 
conseguir una regeneración de  los  tendones en pacientes con  tendinopatías crónicas son  las 
ondas de choque extracorpóreas.  
Las ondas de choque se han estudiado en diversos tendones con algunos trabajos en 
los  que  publican  buenos  resultados158,159,160    ,  pero  en  otros    éstos  no  son  superiores 
comparados  con  el  grupo  control  o  el  placebo164  o  son  similares  a  los  del  tratamiento 
quirúrgico262. En un trabajo realizado por parte de este equipo  investigador158   en deportistas 




trabajo  excéntrico,  los  resultados  obtenidos  en  la  aplicación  del  tendón  rotuliano  siguen 
siendo relativamente bajos (35%). Con  la técnica EPI nuestros resultados en este tendón han 
mejorado  considerablemente.  La  razón  de  por  qué  las  ondas  de  choque  no  consiguen  un 
porcentaje de curación más alto en el tendón rotuliano, creemos se fundamenta en una peor 
localización  en  cuanto  a  la  profundidad  de  aplicación  real  de  la  onda  de  choque.  Aun 
realizándose  con apoyo ecográfico es posible  localizar correctamente el punto de aplicación 
pero  no  es  posible  localizar  y  comprobar  la  profundidad  de  aplicación.  Este  aspecto  se 
consigue con la técnica EPI realizada con control ecográfico, que permite la localización exacta 
de la profundidad de la punción. 
En  cuanto  a  las  otras  técnicas  no  fisioterápicas  explicadas  en  el marco  teórico,  las 
infiltraciones de polidocanol se muestran efectivas en el tendón rotuliano con una prevalencia 





técnica  actúa  disminuyendo  la  hipervascularidad  y  el  dolor,  pero  no  influye  sobre  su 
regeneración  luego  podría  ser  una  técnica  que  no  resultase  definitiva  en  la  curación  del 
tendón. 
En cuanto a la cirugía en las tendinopatías crónicas el porcentaje de buenos resultados 
atribuidos  oscila  entre  el  70  y  el  80 %  195,196,197,198.  Este  porcentaje  se  publica  en  recientes 
estudios199  donde  se  indica  una  nueva  técnica  quirúrgica  que  consiste  en  una  artroscopia 
ecoguiada para  realizar un peinado del  tendón patelar en  la  zona de máxima degeneración. 
Este  tratamiento podría  ser útil  como una última opción  terapéutica ante pacientes que no 
responden al tratamiento de fisioterapia con técnicas regenerativas del tendón, en  los que  la 
cirugía podría suponer un estímulo mayor para conseguir la regeneración tendinosa. 
Si  comparamos  con  la  evidencia  disponible  actualmente  la  técnica  de  Electrolisis 
























1.  El  tratamiento  de  fisioterapia  que  incluye  la  técnica  de  Electrolisis  Percutánea 






en  la  valoración  del  volumen  y  la  fuerza  de  la  musculatura  cuadricipital  después  de  la 
aplicación de cada tratamiento. Sin embargo, en  la valoración del tendón a  la palpación en  la 
zona  de  máximo  dolor,  las  diferencias  inter  e  intragrupales  no  sólo  tienen  significación 
estadística  sino  que  presentan  interesante  relevancia  clínica,  siendo más  importante  la  del 
tratamiento fisioterápico que incluye la técnica EPI. 
4.  El  dolor  y  la  funcionalidad,  valorados  con  la  escala  VISA‐p,  mejoran  de  forma 
estadísticamente significativa con ambos  tratamientos pero de  forma más  importante con el 
que  incluye  la técnica EPI. La puntuación de  la escala VISA‐p posterior al tratamiento resulta 
estar en  función de  la puntuación al  inicio del mismo,  lo que  se  traduce como un  factor de 
pronóstico y por tanto es un indicador predictor de curación.  
5.  No  se  encuentran  cambios  en  la  morfología  de  los  tendones  en  cuanto  a  los 
parámetros de  grosor  y  anecogenicidad  con ninguno de  los dos  tratamientos  aplicados.  Sin 
embargo,  en  los parámetros de  irregularidad  cortical  y  vascularización  se  registran  cambios 
interesantes,  observándose  una  reducción  de  la  hipervascularidad  asociada  a  la  curación 
mucho mayor  en  el  tratamiento  con  la  técnica  EPI  que  en  el  tratamiento  de  Fisioterapia 
convencional.  













8.  La  Electrolisis  Percutánea  Intratisular  con  ejercicio  excéntrico  resulta  ser  una 
combinación  preferente  en  el  tratamiento  de  las  tendinopatías  crónicas.  La  Electrolisis 
Percutánea  Intratisular  podría  ser  capaz  de  actuar  sobre  la  biología  del  tendón  en  las 
tendinopatías  crónicas  del  tendón  patelar  poniendo  en  marcha  el  proceso  biológico  de 
regeneración  del  colágeno,  mientras  que  el  entrenamiento  excéntrico  actuaría  sobre  la 
biomecánica  del  mismo  con  un  estímulo  positivo  sobre  la  actividad  celular  y  la 





















































































































17  Kongsgaard M,  Aagaard  P,  Roikjaer  S, Olsen  D,  Jensen M,  Langberg  H, Magnusson  SP.  Decline 
eccentric squats increases patellar tendon loading compared to standard eccentric squats. Clin Biomech 
(Bristol, Avon) 2006; 21:748–54. 










20  Curwin  S.  Rehabilitation    after  tendon  injuries.  En:  Tendon  Injuries.  Basic  sciencie  and  clinical 
medicine. London: Springer; 2005. p.242‐66. 
21  Alfredson  H,  Cook  J.  A  treatment  algorithm  for managing  Achilles  tendinopathy:  new  treatment 
options. Br J Sports Med 2007; 41: 211‐6. 
22 Cook  JL,  Purdam CR.  Is  tendon pathology  a  continuum? A pathology model  to  explain  the  clinical 
presentation of load‐induced tendinopathy. Br J Sports Med 2009; 43: 409‐16. 
23  Sánchez  JM.  Terapia  acelerada  de  la  tendinopatía  rotuliana  del  deportista mediante  la  técnica  de 




25  Sánchez‐Ibáñez  JM.  Fisiopatología  de  la  regeneración  de  los  tejidos  blandos  en  Fisioterapia  del 
aparato locomotor. En: Fisioterapia del aparato locomotor. Barcelona: Mc Graw Hill; 2005. 















35  Alfredson  H.  The  chronic  painful  Achilles  and  Patellar  tendon:  research  on  basic  biology  and 
treatment. Scand J Med Sci Sports 2005; 15:252‐9. 














41 Alfredson H, Ohberg  L.  Sclerosing  injections  to  areas of neo‐vascularisation  reduce pain  in  chronic 
Achilles tendinopathy: a double‐blind randomised controlled trial. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc 
2005; 13(4):338–44. 
42 Alfredson H, Ohberg  L, Forsgren S.  Is vasculo‐neural  ingrowth  the  cause of pain  in  chronic Achilles 
tendinosis?  An  investigation  using  ultrasonography  and  colour  Doppler,  immunohistochemistry,  and 
diagnostic injections. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc 2003; 11(5):334–8. 




sclerosing neovessels outside  the  tendon challenge  the need  for surgery. Knee Surg Sports Traumatol 
Arthrosc 2005; 13: 74‐80. 
45  Lind B, Ohberg  L, Alfredson H.  Sclerosing polidocanol  injections  in mid‐portion Achilles  tendinosis: 
remaining good clinical  results and decreased  tendon  thickness at 2‐year  follow‐up. Knee Surg Sports 
Traumatol Arthrosc 2006; 14(12):1327–32. 







50 Zernicke RF, Garhammer  J,  Jobe FW. Human patellartendon rupture: a kinetic analysis.  J Bone  Joint 
Surg [Am] 1977;59:179–83. 





















59 McConnell  J. The management of chondromalacia patellae: a  long  term solution. Aust  J Phys 1986; 
32:215–23. 
60 Metz R, Verleisdonk E, Van der Heijden G, Clevers G, Hammacher E, Verhofstand M, Van der Werken 
C.  Acute  Achilles  tendon  rupture:  minimally  invasive  surgery  versus  non  operative  treatment  with 
immediate full weightbearing a randomized controlled trial. Am J Sports Med 2008; 36: 1688‐94. 
61 Miller b, Olessen  J, Hansen M, Dossing  S, Crameri R, Welling R,  Langberg H,  Flyvbjerg A, Kjaer M, 
Babraj J, Smith K, Rennie M. Coordinated collagen and muscle protein synthesis in human patella tendon 
and quadriceps muscle after exercise. J Physiol 2005; 15:1021‐33. 
62 Malliaras P, Cook  J, Kent P. Anthropometric  risk  factors  for patellar  tendon  injury among volleyball 
players. Br J Sports Med 2007; 41(4): 259–63. 
63 Grau  S, Mainwald  ,Krauss  I, Axmann D,  Janssen  P, Horstmann  T. What  are  causes  and  treatment 
strategies for patellar‐tendinopathy in female runners. J Biomechanics. 2008; 31: 2042‐ 6. 







67  Gaida  JE,  Cook  JL,  Bass  SL,  Austen  S,  Kiss  ZS.  Are  unilateral  and  bilateral  patellar  tendinopathy 



















73 Astrom M, Westlin N. No  effect of piroxicam on Achilles  tendinopathy. A  randomised  study of 70 
patients. Acta Orthop Scand 1992; 63:631–4. 
74  Marsolais  D,  Cote  CH,  Frenetta  J.  Nonsteroidal  anti‐inflammatory  drug  reduces  neutrophil  and 
macrophage accumulation but does not improve tendon regeneration. Lab Invest 2003; 83:991–9. 
75 Riley GP, Cox M, Harrall RL, Clements S, Hazleman BL. Inhibition of tendon cell proliferation and matrix 




77  Tsai WC,  Hsu  CC,  Chou  SW,  et  al.  Effects  of  celecoxib  on  migration,  proliferation  and  collagen 
expression of tendon cells. Connect Tissue Res 2007; 48:46–51. 
78 De Palma L, Giante A, Rapali S. Physiopathology of  the repair process of  lesions of Achilles  tendón. 
Foot and Ankle Surg 2006; 12: 5‐11. 
79  Wilson  AM,  Goodship  AE.  Exercise‐induced  hyperthermia  as  a  possible  mechanism  for  tendon 
degeneration. J Biomechanics 1994; 27:899‐905. 
80 Kubo K, Akima H, Ushiyama J, Tabata I, Fukuoka H, Kanehisa H, Fukunaga T. Effects of 20 days of bed 
rest on  the viscoelastic properties of  tendon structures  in  lower  limb muscles. Br  J Sports Med 2004; 
38:324–30. 
81  Yamamoto N,  Hayashi  K,  Kuriyama  H, Ohno  K,  Yasuda  K,  Kaneda  K.  Effects  of  restressing  on  the 
mechanical properties of stress‐shielded patellar tendons in rabbits. J Biomech Eng 1996; 118:216–20.  





































99  Kraushaar  B,  Nirschl  R.  Tendinosis  of  the  elbow  (tennis  elbow).  Clinical  features  and  findings  of 
histological,  immunohistochemical,  and  electron microscopy  studies.  J Bone  Joint  Surg Am 1999; 81‐
A:259–78. 
100 Clancy W. Failed healing responses. En: W Leadbetter,  J Buckwater, S Gordon, eds. Sports‐Induced 
Inflammation:  clinical  and  basic  science  concepts. American Orthopedic  Society  for  Sports Medicine, 
Park Ridge, 1989. 











104  Fredberg  U,  Bolvig  L,  Andersen  NT.  Prophylactic  training  in  asymptomatic  soccer  players  with 






















115 Watson  T,  Young  S.  Terapia  con  ultrasonidos.  En:  Electroterapia  práctica  basada  en  la  evidencia. 
Barcelona: Elsevier 2009; 179‐200. 




118  Chan  Ak, Myrer  JW, Measom GJ, Draper DO.  Temperature  changes  in  human  patellar  tendon  in 
response to therapeutic ultrasound. J Ath Train 1998; 33(2):130‐5. 
119 Draper DO, Sunderland S, Kirkendall DT, Ricard M. A comparison of temperature rise  in human calf 














123  Alfredson  H,  Cook  J.  A  treatment  algorithm  for managing  Achilles  tendinopathy:  new  treatment 
options. Br J Sports Med 2007; 41: 211‐6. 
124 Hopkins  J, McLoda T, Seegmiller  J.  Low‐level  Laser  therapy  facilitates  superficial wound healing  in 
humans: Triple‐blind, sham‐controlled study. J Athletic Training 2004; 39 (3): 223‐9. 





laser  promote  collagen  synthesis  with moderate  changes  in  tendon  biomechanics.  Am  J  Phys Med 
Rehabil 1997; 76(4):288‐96. 
128 Bjordal  JM, Couppe C, Ljungren AE. Low  level  laser  therapy  for  tendinopathy: evidence of a dose‐
response pattern. Phys Ther Rev 2001; 6: 91‐100. 
129  Chow  RT,  Barnsley  L.  Systematic  review  of  the  literature  of  low‐level  laser  therapy  (LLLT)  in  the 
management of neck pain. Lasers Surg Med 2005; 37: 46‐52. 












137  Alfredson  H,  Pietila  T,  Jonsson  P,  Lorentzon  R.  Heavy‐load  eccentric  calf muscle  training  for  the 
treatment of chronic Achilles tendinosis. Am J Sports Med 1998; 26:360–6. 








drop squats or  leg extension/leg curl exercises  to  treat clinically diagnosed  jumper’s knee  in athletes: 
pilot study. Br J Sports Med 2001; 35:60–4. 
140 Purdam CR,  Jonsson P, Alfredson H, Lorentzon R, Cook  JL, Khan KM. A pilot study of  the eccentric 







143  Shalabi  A,  Kristoffersen‐Wilberg  M,  Svensson  L,  Aspelin  P,  Movin  T.  Eccentric  training  of  the 
gastrocnemius‐soleus complex in chronic Achilles tendinopathy results in decreased tendon volume and 
intratendinous signal as evaluated by MRI. Am J Sports Med 2004; 32:1286–96. 













150  Koen H,  Peers  E,  Lysens  R.  Patellar  tendinopathy  in  Athletes.  Current  diagnostic  and  therapeutic 
recommendations. Sports Med 2005; 35 (1): 71‐87 
151 Wasielewski N,  Kotsko  K. Does  eccentric  exercise  reduce  pain  and  improve  strength  in physically 
active adults with symptomatic lower extremity tendinosis?. J Athletic training 2007; 42 (3): 409‐21. 













portion  tendon microcirculation  after  repetitive  simultaneous  cryotherapy  and  compression  using  a 
Cryo/cuff. Am J Sports Med 2006; 34: 1953‐9. 
156 Andres B, Murrell G. Treatment of Tendonopathy. Clin Orthop Relat Res 2008; 466: 1539‐54. 
157  Fahlström  M,  Jonsson  P,  Lorentzon  R,  Alfredson  H.  Chronic  Achilles  tendon  pain  treated  with 
eccentric calf‐muscle training. Knee Surg Sports traumatol Arthrosc 2003; 11: 327‐33. 
158 Ordóñez López P, Sánchez Sánchez JL, Lainez Morales V, García Sanz F, Ordóñez Lainez E, Calderón 
Díez  L.  Tratamiento  con  ondas  de  choque  extracorpóreas:  nuestra  experiencia  en  Clínica  Cemtro. 
Traumatología de la rodilla 2004; 3: 47‐50. 
159 Chen YJ, Wang CJ, Yang KD, Kuo YR, Huang HC, Huang YT,  Sun YC, Wang FS. Exracorporeal  shock 
waves  promote  healing  of  collagenaseinduced  Achilles  tendinitis  and  increase  TGF‐beta1  and  IGF‐I 
expression. J Orthop Res 2004: 22(4): 854–61. 







163  Maier  M,  Milz  S,  Wirtz  DC, Rompe  JD,  Schmitz  C.  [Basic  research  of  applying  extracorporeal 






166  Ohberg  L,  Alfredson  H.  Ultrasound  guided  sclerosis  of  neovessels  in  painful  chronic  Achilles 
tendinosis: pilot study of a new treatment. Br J Sports Med 2002; 36: 173–7. 
167 Ohberg L, Lorentzon R, Alfredson H. Neovascularisation  in Achilles  tendons with painful  tendinosis 




169  Fernández  Jaén  T,  Guillén  García  P,  Padrón  Pérez M,  Fernández  Jiménez  A,  Guillén  Vicente M. 













174  Paoloni  J,  Appleyard  R,  Nelson  J,  Murrell  GA.  Topical  glyceryl  trinitrate  treatment  of  chronic 
noninsertional Achilles tendinopathy. J Bone Joint Surg Am 2004; 86‐A:916–21. 













181  Sánchez‐Ibáñez  JM.  Clinical  course  in  the  treatment  of  chronic  patellar  tendinopathy  through 





183  Ippolito  E,  Postacchini  F.  Anatomia.  In:  Perugia  L,  Postacchini  F,  Ippolito  R.  I  tendini,  biología, 
patología, clínica. Milán: Masson; 1985. 
184 Sanchis‐Alfonso V, Subias‐Lopez A, Monteagudo‐Castro C, Rosello‐Sastre E. Healing of  the patellar 
tendon  donor  defect  created  after  central‐third  patellar  tendon  autograft  harvest.  Knee  Surg  Sports 
Traumatol Arthrosc 1999; 7:340–8. 












1999.  Overuse  activity  injures  the  supraspinatus  tendon  in  an  animal  model:  a  histologic  and 
biomechanical study. J Shoulder Elbow Surg 2000; 9: 79–84. 





191 Fu SC, Chan KM, Chan  LS, Fong DTP,  Lui PPY. The use of motion analysis  to measure pain‐related 
behaviour in a rat model of degenerative tendon injuries. J Neurosci Methods 2009; 179(2): 309–18. 





194  Kongsgaard M,  Langberg  H.  Tendinopathy:  present  challenges  and  perspectives  for  progression. 
Scand J Med Sci Sports 2011; 21: 1–2. 
195  Coleman  BD,  Khan  KM,  Kiss  ZS,  Bartlett  J,  Young  DA, Wark  JD.  Open  and  arthroscopic  patellar 
tenotomy for chronic patellar tendinopathy. A retrospective outcome study. Victorian Institute of Sport 
Tendon Study Group. Am J Sports Med 2000; 28:183–90. 
196 Orava S, Osterback L, Hurme M. Surgical  treatment of patellar  tendon pain  in athletes. Br  J Sports 
Med 1986; 20: 167–9. 
197  Cook  JL. What  is  the  appropriate  treatment  for  patellar  tendinopathy?  Br  J  Sports Med  2001; 
35(5):291–4. 
198 Rees JD, Maffulli N, Cook J. Management of tendinopathy. Am J Sports Med 2009: 37(9): 1855–67. 




ultrasound  for  chronic  patellar  tendinopathy:  a  randomized,  double‐blind,  placebo‐controlled  trial. 
Rheumatology 2008; 47: 467‐71. 























210  Cook  JL,  Khan  KM,  Harcourt  PR, Kiss  ZS,  Fehrmann MW,  Griffiths  L, Wark  JD.  Patellar  tendon 
ultrasonography  in asymptomatic active athletes  reveals hypoechoic  regions: a study of 320  tendons. 
Clin J Sports Med 1998; 8:73–7. 













216  Gemignani  M,  Busoni  F,  Tonerini  M,  Scaglione  M.  The  patellar  tendinopathy  in  athletes:  a 
sonographic grading correlated to prognosis and therapy. Emerg Radiol 2008; 15: 399‐404. 
217 Khan KM, Bonar F, Desmond PM, Cook JL, Young DA, Visentini PJ, Fehrmann MW, Kiss ZS, O'Brien PA, 




219 Maffulli  N,  Regine  R,  Carrillo  F, Minelli  S,  Beaconsfield  T.  Ultrasonographic  scan  in  knee  pain  in 
athletes. Br J Sports Med 1992; 26:93–6. 









222  Gisslen  K,  Alfredson  H. Neovascularisation  and  pain  in  jumper’s  knee:  a  prospective  clinical  and 
sonographic study in elite junior volleyball players. Br J Sports Med 2005; 39:423–8; discussion 423–8. 





225  Cook  JL, Malliaras  P, De  Luca  J,  Ptasznik  R, Morris ME, Goldie  P. Neovascularisation  and  pain  in 
abnormal patellar tendons of active jumping athletes. Clin J Sports Med 2004; 14(5): 296‐9. 
226 Cook JL, Ptasznik R, Kiss ZS, Malliaras P, Morris M, De Luca J. High reproducibility of patellar tendon 
vascularity  assessed by  colour Doppler ultrasonography:  a  reliable measurement  tool  for quantifying 
tendon pathology. Br J Sports Med 2005; 39: 700‐3. 
227  Contrandriopoulos  AP,  Champagne  F,  Potvin  L,  Denis  J,  Boyle  P.  Preparar  un  proyecto  de 
investigación. Barcelona: SG Editores; 1991. 






232  Croisier  JL,  Farthomme  B,  Foidart‐Dessalle  M,  Godon  B,  Crielaard  JM.  Treatment  of  recurrent 
tendinitis by isokinetic eccentric exercises. Isokinetics and exercise science 2001; (9) 133‐141. 








237  Ohberg  L,  Alfredson  H.  Ultrasound  guided  sclerosis  of  neovessels  in  painful  chronic  Achilles 
tendinosis : pilot study of a new treatment. Br J Sports Med 2002; 36: 173‐7. 





















clinical practice guidelines on  selected  rehabilitation  interventions  for  shoulder pain. Phys Ther 2001; 
81: 1719‐30. 


























259  Woodley  BL,  Newsham‐West  RJ,  Baxter  GD.  Chronic  tendinopathy:  effectiveness  of  eccentric 
exercise. Br J Sports Med 2007; 41:188–98. 





patellar  tendinopathy  treated  surgically  and by extracorporeal  shock wave  therapy. Clin  J  Sport Med 
2003; 13:79–83. 
